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Alio  Rcchtc  vorbchaltctt. 


Yorrede  zur   ersten  Auflage. 


Als  vor  nahezu  vier  Jahren  raein  hochverehrter  Lehrer,  Herr  Go- 
heimrat  Gerhardt,  mich  aufforderte ,  eine  „Pathologie  des  Stoff- 
wechsels"  zu  schreiben,  durfte  ich  kaum  hoffen,  das  Unternehraen  in 
der  kurzen  Zeit  von  wenigen  Jahren  zum  befriedigenden  AbschluB 
bringen  zu  konnen.  Dank  der  immer  neuen  Anregung,  welche  ich  aus 
den  klinischen  Vortragen  meines  verehrten  Lehrers  schopfte  und  Dank 
der  selten  giinstigen  Arbeitsbedingungen,  welche  ich  an  seiner  Klinik 
traf,  kam  ich  schneller  zum  Ziele,  als  ich  gedacht.  Ich  habe  in  den 
letzten  vier  Jahren  dasselbe  niemals  aus  den  Augen  verloren;  zahlreiche 
Einzelarbeiten,  welche  ich  teils  selbst  veroffentlichte,  teils  durch  strebsame 
jiingere  KoUegen  ausfiihren  und  in  Dissertationen  publizieren  lieC,  darf 
ich  als  Zeugen  aufrufen. 

£s  ware  mir  nicht  moglich  gewesen,  das  AVerk  zu  vollenden, 
wenn  ich  nicht  schon  vorher  durch  den  anregenden  Unterricht  und  den 
lebhaften  Gedankenaustausch  mit  meinen  hochverehrten  Lehrern  und 
Freunden,  Herrn  Professor  v.  Jurgensen  in  Tiibingen  und  Herrn  Ge- 
heimrat  Riegel  in  GieBen,  darauf  hingewiesen  ware,  den  krankhaften 
Vorgangen  des  menschlichen  Stoffwechsels  eingeliende  Arbeit  zuzuwenden. 

Ich  bitte  meine  hochverehrten  klinischen  Lehrer,  die  Widmung  dieses 
Baches  als  Zeichen  dauernder  Dankbarkeit  entgegenzunehmen. 

Ich  habe  der  „Pathologie  des  Stoffwechsels"  einen  physiologischen 
Tail  vorausgeschickt.  Ich  war  dazu  genotigt,  weil  ich  bei  der  Besprechung 
des  Krankhaften  an  die  normalen  Verhiiltnisse  erinnern  muJJte.  In  dem 
ersten  Tcile  nahra  ich  ausschlieUlich  auf  Tatsachen  Rucksicht,  welche  aus 
dem  Stoffwechsel  des  Menschen  bekannt  sind.  DaB  ich  Auswahl  traf 
und  das  fiir  die  Klinik  Wichtige  bezorzugte,  ist  natiirlich.  Nur  im  Not- 
falle  zog  ich  Erfahrungen  der  Tierphysiologie  heran.  DaC  gleiclies  fiir 
den  zweiten,  die  krankhaften  Veranderungen  des  Stoffwechsels  schildernden 
Teil  in  weit  hoherem  MaBe  gilt,  ist  selbstverstiindlich.  Ich  muBte  sogar 
mancher  Lehre,  welche  aus  dem  Tierexperiment  sich  ableitete,  entgegen- 
treten  und  fand  oft  Gelegenheit,  zu  betonen,  daB  Stoffwechselanonialien 
in  chronischen  Krankheiten  des  Menschen  nienuils  durch  das  Tierexperi- 
ment einwandsfrei  beantwortet  wenlen. 
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Ich  bemiihte  mich,  das  vorliegende  Material  moglichst  vollstandig 
zu  sammeln;  ich  bin  aber  nicht  sicher,  daB  mir  bei  dem  gewaltigen 
Umfang  des  literarischen  Stoffes  nicht  manches  entgangen  ist.  Um  die 
ausgedehnten  literarischen  Studien,  welche  ich  bedurfte,  fiir  andere 
nutzbar  zu  machen,  habe  ich  die  Quellennachweise  in  das  Buch  rait 
aufgenommen.  Durch  die  Literaturverzeichnisse  hofFe  ich  manchem 
wesentliche  Dicnste  geleistet  zu  haben. 

Das  Werk  verfolgt  in  erster  Stelle  den  Zweck,  Tatsachen  zu 
sammeln  und  die  vorliegenden  Untersuchungen  kritisch  zu  sichten.  An 
vielen  Punkten  war  ich  in  der  Lage,  Liicken  des  Wissens  durch  eigene, 
neue  und  noch  nicht  publizierte  Untersuchungen  ausfiillen  zu  konnen. 

Theorien  sind  fast  ganzlich  bei  Seite  gelassen.  Ich  gonnte  ihnen 
nur  dort  Raura,  wo  sie  zum  eindringenden  A^erstandnis  der  Tatsachen 
unentbehrlich  schienen,  oder  wo  ich  glaubte,  tiefgewurzelten,  die  niichterne 
Beurteilung  der  Tatsachen  erschwerenden  Dogmen  entgegentreten  zu 
raiissen.  Trotz  dieser  Beschrankung  darf  ich  hoffen,  daC  manche  An- 
regung  zur  Vertiefung  theoretischer  Einsicht  dem  Buche  entnommen  wird. 

Das  Buch  wendet  sich  nicht  nur  an  den  wissenschaftlichen  Arbeiter, 
sondern  auch  den  praktischen  Arzt  und  Studierenden.  Das  Buch  soil  den 
Leser  mit  Zweigen  der  medizinischen  Wissenschaft  vertraut  machen,  auf 
welchen  der  Erkcnntnis  schon  reiche  Emte  erv\^uchs  und  welche  alien 
anderen  zuvor  neuer  fruchtbringenden  Arbeit  zuganglich  sind.  Sie.  sind 
das  bevorzugte  Forschungsgebiet  der  nachstfolgenden  Zeit  und  gleich- 
zeitig  dasjenige,  auf  welchem  allein  eine  rationelle  Therapie  dauernd  festen 
Grund  finden  kann.  Ich  habc  an  vielen  Stellen  die  Gelegenheit  ergriffen. 
zu  skizzieren,  wie  die  gesicherten  Tatsachen  der  pathologischen  Biologic 
der  Therapie  zum  Wegweiser  dienen. 

Das  Bediirfnis  weiterer  Kreise  im  Auge  behaltend,  habe  ich  chemische 
Einzelheiten  ausgeschaltet.  Der  Forscher  kann  das  Beiwerk  chemischer 
Formeln  entbehren,  dem  chemisch  nicht  durchgebildeten  Arzte  und 
Studierenden  wird  die  hier  gewahlte  Form  der  Darstellung  A'orziige  bieten. 
Ein  ausfiihrliches  Sachregister  gestattet  bequeraes  Aufsuchen  der  Einzel- 
heiten. 

Ich  hoffe,  daC  meine  Absicht,  bei  weiten  Kreisen  Interesse  und  Ver- 
standnis  fiir  die  wichtigen,  von  Lehr-  und  Handbiichern  der  speziellen 
Pathologic  und  Therapie  stiefmiitterlich  behandelten  Stoffwechselvorgange 
in  Krankheiten  zu  wecken,  durch  das  vorliegende  Buch  erfiillt  wird. 

Berlin,  1.  April  1893. 

Carl  yon  Noorden. 


Vorrede. 


Vor  12  Jahren  erschien  mein  Lehrbuch  der  Pathologie  des 
Stoffwechsels.  Daraals  wurde  nur  an  einzelnen  klinischen  Arbeits- 
stellen  iiber  Stoffwechselfragen  gearbeitet.  Seitdem  ist  die  Stoffwechsel- 
lehre  neben  der  Bakteriologie  und  der  ihr  nahestehenden  Immunitatslehre 
zum  bevorzugten  Arbeitsgebiete  fast  aller  deutschen  Kliniken  und  Kranken- 
hauser  geworden,  und  fast  das  Gleiche  kann  man  ron  einigen  auBer- 
deutschen  Landern  sagen,  namentlich  Italien,  Frankreich,  Ungarn,  Nord- 
ainerika.  Mein  Lehrbuch,  knapp  500  Seiten  stark,  faBte  —  von  ver- 
einzelten  und  unbedeutenden  Liicken  abgesehen  —  alles  zusammen,  was 
vor  12  Jahren  iiber  die  pathologischen  Abweichungen  des  Stoffwechsels 
bekannt  war,  und  wies  auf  die  Fragen  hin,  die  sich  nach  dera  damaligen 
Staad  der  Wissenschaft  der  weiteren  Bearbeitung  aufdrangten.  Ich 
wiederhole  nur,  was  zahlreiche  Referenten  und  Forscher  inzwischen  aus- 
gesprochen  haben,  wenn  ich  fiir  mein  Lehrbuch  den  Ruhm  beanspruche, 
daS  es  wesentliches  dazu  beigetragen  hat,  das  allgemeine  Interesse  fiir 
die  Stoffwechselforschung  am  Krankenbette  zu  wecken  und  das  Arbeiten 
auf  diesem  aussichtsvollen  Gebiete  zu  erleichtern. 

Das  Lehrbuch  war  schon  5  Jahre  nach  seinem  Erscheinen  im  Buch- 
handel  vergriffen.  Der  vielfach  wiederholten  Aufforderung  des  AVrlegers 
und  meiner  Freunde,  eine  neue  Auflage  zu  besorgen,  konnte  ich  leider 
nicht  nachkommen;  denn  andcre  Berufsarbeit  drangte,  und  inzwischen 
wuchs  das  zu  bewaltigende  Material  weit  iiber  die  Leistungsfiihigkeit  des 
Einzelnen  hinaus. 

Um  so  freudiger  darf  ich  es  begriiCen,  daU  es  mir  gelang,  eine 
groBere  Zahl  hervorragender  Mitarbeiter  zu  einem  gemeinsamen  Unter- 
nehmen  zu  gewinnen,  von  deni  wir  jetzt  den  erst  en  Band  vorlegen 
konnen.  Ich  sage  alien  meinen  ilerren  Mitarbeitern,  auch  an  dieser 
Stelle,  meinen  herzlichsten  Dank  dafiir,  daC  sie  durch  ihre  treue  und 
fleiUige  Mitarbeit  es  ermoglit'hten,  jetzt  an  Stelle  einer  zweiten  Auflage 
des  ^Lehrbuches"  ein  der  GroCe  und  Bedeutung  des  St offcs  entsprechen- 
des  „Handbuch  der  Pathologic  des  Stoffwechsels^  herauszu- 
bringen. 

Wie  bei  der  ersten  Auflage  erschien  es  notwendig,  der  ^Patholoiiie  dos 
Stoffwechsels^  einen  physiologischen  Teil  vorauszusciiirken.  Er  ist 
unter  der  Feder  meines  Freundes  und  friiheren  Schiilers  A.  Magnus-Lew 
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zu  einem  so  bedeutenden  und  in  sich  abgerundelen  Ganzen  heraiisge- 
wachsen,  daC  er  auch  als  selbstandiges  Lehrbuch  der  physiologischen 
Ghemie  oder  der  Physiologic  des  Stoffwechsels  hiitte  erscheinen  konnen. . 
Mit  mir  werden  die  Leser  dem  A' erfasser  des  physiologischen  Teils  dank- 
bar  sein,  daC  er  sein  groBes  und  miihsames  Werk  in  selbstloser  Weise 
niit  in  den  Dienst  des  ganzen  Unternehmens  stellte. 

Sowohl  im  physiologischen  Teil  wie  in  den  spateren  Kapiteln  ist 
nach  Absprache  mit  den  einzelnen  Autoren,  im  grossen  und  ganzen,  und 
wo  es  moglich  war,  bis  in  kleine  Abschnitte  hinein  die  bewahrte  Ein- 
teilung  des  Stoffes  innegehalten  worden,  wie  in  meinem  Lehrbuche.  Wie 
in  diesem  wurde  auch  in  dem  neucn  Buche  auf  moglichst  voUstandige 
Heranziehung  der  Literatur  groBter  Wert  gelegt.  Ein  Verzeichnis  der 
zitierten  Autoren  und  ein  sorfaltig  durchgearbeitetes  Inhaltsregister,  das 
am  Schlusse  des  zweiten  Bandes  seinen  Platz  findet,  werden  den  Gebrauch 
des  Werkes  wesentlich  erleichtern.  Fiir  die  sachkundige  und  gewissen- 
hafte  Ausfiihrung  dieser  wichtigen  Arbeit  bin  ich  meinem  Freunde  und 
friiheren  Assistenten  Dr.  Martin  Kaufraann  in  Mannheim  zu  Dank 
verpflichtet. 

Der  zweite  Band  des  Werkes  wird  noch  in  diesem  Jahre  erscheinen ; 
er  enthalt  folgende  Beitrage: 

Diabetes,  Fettsucht,  Gicht,  von  Carl  von  Noorden. 

Kohlenhydraturien,  von  Carl  Neu berg. 

Nervcnsystem,  Muskeln,  Knochen,  von  Leo  Mohr. 

Schilddriise,  von  A.  Magnus-Levy. 

Diabetes  insipidus,  Morbus  Addisonii,  von  Leo  Mohr. 

Krebskrankheiten,  von  Adolf  Schmidt. 

Cystinurie,  Alkaptonurie,  Oxalurie,  Phosphaturie,  von  Carl  Neuberg. 

Hautkrankheiten,  von  Hugo  Salomon  und  Carl  von  Noorden. 

Stoffwechsel  desKindes,  von  Adalbert  Czerny  und  Franz  Steinitz. 

Arzneimittel  und  Gifte  in  ihrem  EinfluB  auf  den  Stoffwechsel,   von 
Otto  Loewi. 

Mineralwasser-Trinkkuren,     von    Carl   von   Noorden    und    Carl 
Dapper. 

Bader  und  Klima,  von  Max  Matthes. 

Lichttherapie,  von  Hugo  Salomon. 

Das  riesengroBe  Material,  das  sich  in  der  Literatur  liber  Physiologic 
und  Pathologic  des  Stoffwechsels  seit  12  Jahren  angesammelt  hat,  wieder 
zu  sammeln  und  kritisch  zu  sichten,  war  ein  Bediirfnis,  das  von  jedem 
gefiihlt  wurde,  der  auf  diesem  Gebiete  arbeiten  woUte.  Ich  bin  iibcr- 
zeugt,  daB  das  vorliegende  AVerk  seinen  Zweck,  diesem  Bediirfnis  abzu- 
hclfen,  erfiillt  und  der  weiteren  Forschung  iiber  Stoffwechselfragen  die 
Wege  ebnen  wird. 

Frankfurt  a./M.,  den  12.  Februar  1906. 

Carl  von  Noorden. 
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Physiologic  des  Stoffwechsels. 


Von 

Adolf  Hasrnus-Levy. 


^EiDe  einzif^e  Zahl  hat  inehr  waliren  und  bleibenden 
Wert,  «U  eine  kestbare  Bibliothek  roll  HypothMen.'' 
Robert  Mayer. 

Anf  wenig  anderen  Gebieten  ist  die  Pathologie  so  sehr  in  der  Lage 
zu  zahl  en  und  zu  messen,  wie  auf  dem  des  Stoffwechsels.  Kane 
und  Bedeutung  einer  „exakten  Wissenschaft"  kann  sie  hier  zwar  noch 
nicht  beanspruchen.  aber  doch  mit  mehr  Recht  anstreben  als  in  den  meisten 
anderen  Gebieten.  Die  Vorgiinge,  die  sie  erforscht,  sind  in  erster  Reihe 
([uantitative  Abweichungen  vom  normalen  Geschehen:  die  Kenntnis 
(ler  GroBenordnung  des  StoflFwechsels  in  gesunden  Tagen  ist  ihre 
Grundlage.  Daruin  ist  diese  „die  Pathologie  des  menschlichen  Stoff- 
wechsels'^ einleitende  Darstellung  der  Physiologic  auf  die  „Zahl"  auf- 
gebaut.  Sie  soil  und  will  keine  selbstandige,  und  keine  vollstandige 
Lehre  vom  normalen  Stoffwechsel  sein,  noch  viel  weniger  eine  physio- 
logischeChemie,  die  sie  freilich  viel  starker  berucksiehtiiit,als  das  friiher  sein 
konnte.  Ihr  Ziel  ist:  die  GroBenordnung  normaler  Stoffw^echselvorgange 
in  Zahlen  soweit  zusammenzufassen,  als  notwendig  ist,  urn  dem  Leser 
eine  selbstandige  Beurteilung  pathologischen  Geschehens  zu  ermoglichen. 

Freilich  nicht  jede  Zahl  hat  Anspruch  auf  die  hohe,  ihr  von  dem 
groBen  Heilbronner  Arzt  zuerkannte  Bedeutung:  von  bleibendera  Wert 
sind  nur  jene,  die  gewonnen  wurden  unter  Beriicksichtigung  aller  in 
Betracht  kommenden  bereits  bekannten  Einflussen,  und  unter  iVn- 
wendung  ausreichender  oder  doch  der  besten  jeweils  vorhandenen 
Methoden.  Der  Priifung  und  Auswahl  der  in  dieser  Darstellung  nieder- 
gelegt^n  Standardzahlen  unter  den  genannten  Gesichtspunkten  war  der 
bci  weitem  groBte  Teil  der  Arbeit  gewidmet,  die  an  diese  Zusammen- 
fassung  gewandt  wurde. 


TOO  Noorden,  Handboeh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels. 


Physiologie  des  StoflfwechseJs. 


1.  Uebersicht  der  Nahrstoffe. 


In  der  Nahrung  des  Menschen  unterscheidet  man  seit  langem  folgende 
Stoflfe: 

1.  Organisehe  Snbstanzen,  die  geeignet  sind  den  Stoffbestand  des 
Korpers  zii  erhaJten  oder  zu  vermehren  sowie  als  Kraftquellen  fur 
Arbeitsleistung  und  Warmebildung  zu  dienen. 

Als  die  hauptsachlichsten  Vertreter  dieser  Klasse  von  StofFen  werden 
gewohnlich  die  drei  groBen  Gruppen  der  EiweiUkorper,  der  Fette 
und  der  Kohlenhydrate  angefiihrt.  Soweit  sie  als  Energiequellen  in 
Betracht  konaraen,  darf  man  sich  mit  dieser  allgemeinen  Einteilung  be- 
gniigen;  fiir  das  Verstandnis  der  feineren  Stoffwechselvorgange  aber, 
fiir  die  Regeneration  der  am  Aufbau  des  Korpers  beteiligten  Stoffe,  fiir 
die  Regulierung  physiologischen  Geschehens  muB  man  sich  die  groBe 
Zahl  der  verschiedenen,  in  diese  Klassen  eingereihten  Stoffe  gegenwartig 
halten.  Das  gilt  verhaltnismaBig  am  wenigsten  fiir  die  echten  Fette ^ 
bei  welchen  groBere  und  wesentliche  Abweichungen  in  der  chemischen 
Konstitution  nicht  vorkoraraen;  in  hoherem  Grade  schou  fiir  die  Kohlen- 
hydrate. Hier  haben  wir  neben  der  recht  umfangreichen,  und  mannig- 
fache  Unterschiede  bietenden  Klasse  der  Hexosen  im  Laufe  des  letzten 
Jahrzehntes  auch  die  Aminohexosen  und  die  Pentosen  als  wichtige  Bestand- 
teile  des  Korpers  kennen  gelernt.  Die  weitaus  groBten  Unterschiede 
aber  bietet  die  Gruppe  der  EiweiBkorper.  Schon  die  einfacher  auf- 
gebauten,  echten  EiweiBstoffe  sind  von  auBerordentlicher  Mannigfaltigkeit 
und  Verschiedenheit;  in  noch  weit  hoherem  MaBe  verlangen  die  zusammen- 
gesetzten  EiweiBkorper,  die  Nukleoalbumine,  Nukleoproteide  und  Glyko- 
proteide,  ^ie  eisenhaltigen  EiweiBstoffe,  die  Albuminoide  u.  s.  w.  eine  be- 
sondere  Beriicksichtigung  in  ihrer  Beziehung  zum  Auf-  und  Abbau  im 
Korper.  In  friiheren  Zeiten,  wo  es  gait,  zunachst  einmal  die  General- 
bilanz  der  Stoffwechselvorgange  aufzustellen,  dudte  man  sich  mit  der 
Kenntnis  des  „Gesamtbedarfs  an  stickstoffhaltigen  Substanzen"  begniigen. 
Nunmehr,  wo  die  Kenntnis  des  „Bruttostoffwechsels'^  im  wesentlichen 
abgeschlossen  ist,  hat  sich  die  Forschung  in  erhohtem  MaBe  mit  den 
feineren  Stoffwechselvorgangen  zu  beschaftigen. 

AuBer  den  genannten  Stoffen  kommen  fur  die  Ernahrungslehre  der 
Bedarf  an  Lecithin  und  Cholestearin  in  Betracht;  es  sind  Stoffe,  die 
im  tierischen  Korper  iiberall  vorhanden  sind  und  in  der  Nahrung  regel- 
maBig  aufgenommen  werden;  ferner  andere  Substanzen,  die  nicht  zum 
Aufbau  der  Korpers  verwendet,  sondern  in  ihm  verbrannt  werden  und 
somit  nur  als  Kraftquellen  dienen,  wie  stickstofffreie.  Pflanzensauren, 
Amidosauren,  Alkohol  u.  s.  w\  Mit  Ausnahme  des  letzteren  spielen  sie 
freilich  quantitativ  keine  beachtenswerte  Rolle. 
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Von  den  Hauptnahrungsmitteln  stanamen  die  Kohlenhydrate  fast 
ausschlieBlich  aus  dem  Pflanzenreich ;  die  Fette  und  EiweiUkorper  zum 
Teil  aus  diesem,  zum  Teil  aus  dem  Tierreich.  —  Die  alte  Frage,  ob  das 
vegetabilische  EiweiU  als  Nahrungsmittel  dem  animalischen  durchaus  gleich- 
wertig  sei,  ob  der  omnivore  Mensch  gleich  dem  Pflanzenfresser  seinen 
GesamteiweiBbedarf  obne  Schaden  aus  dem  Pflanzenreich  beziehen  konne, 
ist  im  Prinzip  eigentlich  schon  durch  die  Erfahrung  an  jenen  Volkeni 
entsehieden,  die  ganz  oder  fast  ausschlieBlich  von  Vegetabilien  leben. 
Die  physiologische  Forschung  hat  denn  auch  nur  den  Beweis  zu  liefern 
gehabt,  daB  tatsachlich  die  pflanzlichen  EiweiBkorper  in  ihrer  naturlichen 
Mischung  fiir  die  Erhaltung  des  Korpers  die  gleiche  Rolle  spielen  wie 
gleich  groBe  Mengen  animalischen  EiweiBes  (1).  Wenn  dennoch  die 
reine  Pflanzennahrung  fur  die  Gesamtheit  des  Menschengesehlechtes  nicht 
zweckmaBig  ist,  so  liegt  das  eben  nicht  in  einer  besonderen  grundsatz- 
lichen  Verschiedenheit  des  PflanzeneiweiBes  von  dem  tierischen,  sondern 
zum  Teil  an  der  geringeren  Menge  des  in  Pflanzen  zugefiihrten  EiweiBes, 
zum  Teil  an  einer  ungleichmaBigen  und  unzweekmaBigen  Zusammen- 
setzung  der  anderen  Hauptnahrstoffe  und  in  mechanischeh  (Jnzutraglich- 
keiten,  die  dem  Darmkanal  oft  aus  rein  vegetabilischer  Nahrung  erwachsen. 

2.  Neben  jenen  hauptsachlichsten,  stofferganzenden  und  kraft- 
spendenden  Nahrungsmitteln  werden  stets  gewisse  Beimengangen  genossen^ 
die  teils  in  der  Nahrung  schon  vorhanden  sind,  teils  zur  Geschmacks- 
verbesserung  absichtlich  hinzugeffigt  werden;  es  sind  das  eine  Reihe  von 
organischen  Korpem,  deren  RoUe  fur  die  Erhaltung  des  Korpers  und  fur 
die  Warmebildung  nicht  sehr  bedeutend  ist  (die  sog.  Extraktivstoife  des 
Fleisches,  die  Alkaloide  der  Pflanzen,  Glykoside,  atherische  Oele,  Gewiirze 
u.  s.  w.).  Die  Extraktivstoffe  des  Fleisches  werden  nach  Rubners  An- 
gabe  im  Korper  nicht  zersetzt.  Fiir  das  Kreatin  ist  das  auch  erwiesen: 
teilweise  werden  sie  jedoch,  wie  Frenzel  (2)  zeigte,  oxydiert.  Auch 
mogen  sie  sich  zum  Teil  am  Aufbau  des  Korpers  beteiligen.  An  sicli 
sind  die  Fleischbasen,  wie  die  Gewiirze  jedenfalls  entbehrlich;  es  ge- 
lingt  ja,  Hunde  monatelang  mit  ausgelaugtem  Fleisch  unter  Zusatz 
von  richtigen  Salzmischungen  bei  guter  Gesundheit  zu  erhalten 
[Kemmerich].  Doch  sind  jene  GenuBraittel  iiberaus  wichtig,  da  sie 
die  {in  sich  geschmacklosen  oder  fade  schmeckenden  Hauptnahrstofl'o 
wiirzen,  genieBbar  machen  und  so  zu  einem  regelmaBigen  Wechsel  der 
Nahrung  einladen.  Sic  uben  auf  ihrem  Wege  innerhalb  des  Korpers  Reize 
auf  die  verschiedensten  Zellgruppen  insbesondere  die  des  Nervensystems 
und  der  Driisen  aus,  und  konnen  so  den  Verbrauch  an  anderen  Stofl'en 
in  verschiedener  Weise  beeinflussen,  und  regeln.  Soweit  sie  nicht  in  den 
Nahrungsmitteln  von  Hause  aus  enthalten  sind,  sondern  erst  zugefiigt 
werden,  kommen  in  ihrer  Aufnahme  bei  den  einzelnen  Menschen  wie 
innerhaJb  der  groBeren  Landschaften  und  Volkergruppen  auBerordentliehe 
Verschiedenheiten  vor. 

3.  Von   av«r|^sekeii    StofeB  sind  im  Tierkorper  vertreten  S,  P, 
CI,   K,    Na,    Ca,   Mg,    Fe,  Si,  femer  Mn,  J,  As  (?)  und  HoO.     Sie  be- 
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linden  sich  in  der  Nahrung  zum  Teil  als  Bestandteil  organischer  Bildungen 
(S,  Fe,  P,  J),  in  der  Hauptsache  jedoch  als  Salze  und  salzahnliche 
Verbindungen.  Der  Korper  gewinnt  zwar  aus  ihnen  keine  Kraft,  da  sie 
fast  stets  in  hochoxydiertem  Ziistande  eingefuhrt  werden;  dennoch  sind 
sie  unentbehrlich.  Schaltet  man  eines  dieser  fur  den  Gewebeaufbau 
notwendigen  Elemente  aus,  so  geht  der  Organismus  zugrunde.  An  keiner 
Stelle  des  Korpers  existiert  das  organisierte  EiweiC  in  aschefreier  Form ; 
in  samtlichen  Fliissigkeiten  ist  ein  bestimmter,  sowohl  in  Menge  wie 
in  Zusaramensetzung  annahernd  gleiclier  Gehalt  an  Mineralstoffen  not- 
wendig,  urn  den  bestimmten  Quellungszustand  der  tierischen  Gewebe  zu 
erhalten.  Ein  gewisses,  seiner  absoluten  GroBe  freilich  unbekanntes 
MindestmaC  an  diesen  Mineralstoffen  in  der  Nahrung  ist  unbedingt  er- 
forderlich.  In  der  Kost  des  Menschen  ist  von  ihnen  stets  mehr  als  das 
erforderliche  Minimum  vorhanden,  und  es  verdient  daher  die  Regelung 
ihrer  Zufuhr  beim  Gesunden  keine  besondere  Beachtung.  Nur  fiir  das 
Kochsalz  erleidet  diese  Regel  eine  Ausnahme,  da  es  nach  Bunge  (3)  in 
rein  vegetabilischer  Nahrung  weniger  reichlich  vertreten  ist,  als  dem  Be- 
darfe  entspricht. 

Ob  mit  den  genannten  organischen  und  anorganischen  Korpern  die 
(lesaratheit  der  zur  Erhaltung  des  Lebens  erforderlichen  Stoffe  erschopft 
ist,  bleibt  zweifelhaft.  Verschiedene  Versuche,  Tiere  mit  einer  Mischung 
von  chemisch  reinen  Korpern  (Eiweiss,  Fettcn,  Kohlenhydraten,  Wasser  und 
den  verschiedenen  Salzen)  zu  erhalten,  sind  durchaus  gescheitert  [Lunin, 
Socin  (4)J.  Man  muB  sich  vergegenwartigen,  daU  selbst  die  einfachst-en 
Nahrungsraittel,  die  fiir  sicli  allein  geniigen,  den  Korper  zu  erhalten  und 
sein  Wachstuin  zu  sichern.  wie  Eidotter  und  Milch,  schon  eine  iiberaus 
irroBe  Zahl  der  verschiedensten  Stoffe  in  sich  vereinigen,  und  daB  die 
Chemie  noch  immer  in  diesen  so  vielfach  untersuchten  Nahrungsmitteln 
neue  Stoffe  nachweist. 

4.  Nahmngsschlacken.  Die  gebrauchlichen  Nahrungsraittel  eut- 
Ijalten,  mit  Ausnahme  der  wenigen  fabrikmaBig  dargestellten  (z.  B. 
Rolirzucker),  auBer  den  bis  jetzt  angefiihrten  noch  Stoffe  teils  organischer, 
teils  anorganischer  Art,  die  nur  zum  Teil  resorbiert  werden  und  in  den 
Kreislauf  iibergehen.  Diese  „Schlacken  der  Nahrung^  hiillen  die  eigent- 
lichen  Nahrstoffe  ein,  die  aus  ihnen  vom  Darm  ausgelaugt  werden;  sic 
selber  werden  unverandert  oder  ^enig  verandert  vom  Darm  wieder  aus- 
gestoBen.  In  der  animalischen  Diat  spielen  sie  eine  geringe  Rolle;  nur 
wenn  groBere  Mengen  von  elastischem  Gewebe,  von  schlecht  zerkleiiierten 
Sehnen,  Blutgefalien,  Haut  und  Horngebilden,  von  Knorpel  und  Knoclien 
anfgenoramen  werden,  kommen  sie  in  der  animalischen  Kost  in  Betracht. 
Vegetabilien,  wie  sie  die  Natur  bietet,  sind  viel  reicher  an  solchen  un- 
verdaulichen  Resten.  Dahin  gehoren  vor  allem  altere,  harte  Cellulosen, 
die  Kerne  und  Schalen  der  Friichte,  die  Spiralgefasse  der  Pflanzen  u.  s.  w., 
Gebilde,  die  in  den  meisten  Vegetabilien  einen  mehr  oder  minder  groBen 
Bestandteil  ausmachen,  soweit  sie  nicht,  me  bei  der  Darstellung  feiner 
Mehle  u.  s.  w\,   aus  ihnen  entfernt  werden. 
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II.  Verdauung  und  Aufsaugung  der  Nahr- 
stoffe. 


A.  Vorbereitung  ziir  Resorption. 

1.  Eiweifikorper. 

a)   Chemie  der  EiweifikOrper. 

Im  Gegensatz  zur  Chemie  der  Fette  und  der  Kohlenhydrate,  die 
'/um  groBen  Teil  als  abgeschlossen  gelten  kann,  befindet  sich  die  Che- 
mie der  EiweiBkorper  zur  Zeit  noch  in  vollster  Entwicklung.  Die  Fragen, 
deren  Losung  wir  dank  der  eifrigen  Arbeit  der  verschiedenen  Schuleii 
in  wohl  nicht  zu  ferner  Zeit  erhoffen  diirfen,  sind  eigentlieh  zahlreicher, 
wie  die  bereits  gewonnenen  Aufschliisse  und  Ergebnisse.  Immerhin  .sind 
unsere  Kenntnisse  gegeniiber  dem  Zeitraum  von  vor  10  Jahren,  als  dieses 
Buch  zum  ersten  Male  erscbien,  so  wesentJich  breiter  und  tiefer  geworden, 
daB  eine  kurze  Zusammenfassung  des  heuti^en  Standes  der  Lehre  an 
dieser  Stelle  gegeben  werden  soil.  Ohne  eine  M'enigstens  oberflachlich<* 
Kenntnis  der  EiweiBchemie  ist  es  heute  ganz  unmoglich,  den  Fortschritten 
der  StofTwech.sellehre  zu  folgen,  ohne  ihre  Beherrschuno;  isr  eine  frurht- 
bringende  Mitarbeit  auf  diesem  Gebiete  ansiresrhlossen. 
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Unter  den  sogenannten  echten  ^einfachen"  EiweiUkorpern  sind  be- 
sonders  eingehend  der  Analyse  unterworfen  worden  aus  dera  Tierreich 
das  Eier-  und  Serum-Albumin,  das  Hamoglobin,  das  Fibrin  und  Blutglo- 
hulin,  sowie  das  Casein,  aus  der  Pflanzenwelt  die  EiweiUarten  des  Weizen- 
klebers,  das  Edestin  aus  Hanfsamen  u.  s.  w.  DaB  gerade  jene  EiweiU- 
arten, die  dem  Menschen  vorzugsweise  zur  Nahrung  dienen,  wie  die 
EiweiUkorper  der  tierischen  Organe  und  die  mancher  Pflanzen,  noch  ver- 
haltnismaBig  wenig  untersucht  sind,  bedeutet  fur  die  Emahrungslehre 
eine  gewisse  Liicke;  sie  erklart  sich  aus  der  schweren  Zuganglichkeit 
und  der  schwierigen  Isolierbarkeit  solcher  Substanzen. 

Von  dem  Endziel  der  Forschung,  von  der  Aufklarung  der  Konsti- 
tution  der  EiweiBstoffe  sind  wir  noch  weit  entfemt.  Das  Streben 
der  derzeitigen  EiweiBchemie  geht  im  wesentlichen  zunachst  dahin, 
die  Art  und  die  Menge  der  kleinsten,  nicht  weiter  spaltbaren  ^Bausteine'* 
{ Aminosauren  u.  s.  w.)?  aus  denen  sich  das  groBe  EiweiBmolekiil  zu- 
saiftmensetzt,  festzustellen ,  und  andererseits  die  groBeren  Molekular- 
verbande  (Peptone,  Albumosen  u.  s.  w.),  die  Zwischenstufen,  zu  cha- 
rakterisieren,  iiber  welche  der  Abbau  der  EiweiBkorper  in  jene  kleinsten 
Bruchstiicke  erfolgt. 

Sowohl  jene  Zwischenstufen,  die  Kernverbande  hoherer  und 
niederer  Ordnung,  wie  auch  die  Endprodukte,  die  einfachen  Kerne, 
werden  durch  hydrolytische  Spaltungen  erhalten;  als  Mittel  dazu  dienen 
einerseits  die  Fermente,  Pepsin  und  Trypsin,  andererseits  die  verschiedenen 
M4neralsauren  (auch  die  Alkalien),  vornehmlich  die  Salzsaure,  in  der 
Siedehitze.  Ira  Prinzip  ist  die  Wirkung  der  Fermente  und  der  Sauren 
die  gleiche;  durch  beide  Mittel  werden  sowohl  die  Zwischen-  wie  die  End- 
produkte erhalten.  Die  altere  Annahme,  dass  Pepsin  die  EiweiBkorper 
nur  bis  zur  ^Peptonstufe'^  herab  spalte  [Kiihne],  ist  durch  neuere  Arbeiten 
widerlegt;  bei  geniigend  langer  peptischer  Verdauung  werden  eine 
irroBe  Reihe  krystallisierter Endprodukte,  wie  Leucin  undTyrosin,  Asparagin- 
saure  neben  Peptiden  erhalten  [Lawrow,  Pfaundler,  Langstein, 
Salaskin].  Auch  die  von  Kiihne  hervorgehobene  Resistenz  des  Anti- 
peptons,  das  durch  Trypsin  angeblich  nicht  weiter  abgebaut  werden 
soUte,  gilt  heute  nicht  mehr,  jedenfalls  nicht  in  dem  friiher  angegebenen 
Umfang.  Die  Selbstverdauung  des  Pankreas  kann  bis  zu  vollstandigem 
Verschwinden  der  Biuretreaktion  fiihren  [Kutscher,  0.  Loewi;  vergl. 
auch  die  Arbeiten  von  Siegfried],  wobei  allerdings  noch  Peptide  iibrig 
bleiben,  die  durch  Phosphorwolframsaure  gefallt  werden  [E.  Fischer 
und  Abderhalden].  Andererseits  fiihrt  die  Einwirkung  verdiinnter  Mine- 
ralsauren  bei  niederer  Temperatur  zum  Auftreten  der  gleichen  Albumo- 
sen, die  durch  Fermente  erhalten  werden.  Besteht  somit  kein  grund- 
siitzlicher  Unterschied  zwischen  der  spaltenden  Wirkung  der  Fermente 
und  der  der  Sauren,  so  kommen  doch  im  allgemeinen  zur  Darstelluns: 
der  Endprodukte  vorzugsweise  die  Sauren  in  Betracht  (1),  zu  der  der 
Albumosen  und  Peptone  iiberwiegend  die  Fermente. 
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Schema  des  EiweiBabbaues: 
EiweiU, 

(Acidalbumin), 

Albumosen  (primare  und  sekundare)  \  ^r  .  ..    i      i  -i 

Peptone  („Kfihne")  i)  (Keniverbande    hoherer 

Peptoide  (Peptide)  '  ""'^  "'''^^'^'"  ^--dn^ng)- 

„kristalliiiische"  Endprodukte  (Kohlenstoffkerne.  Bausteine). 
Sehen  wir  von  dem  Acid  albumin  ab,  dem  ersten  nur  bei  der 
Saureverdauung  auftretenden  Zwischenprodukt,  das  wahrscheinlich  noch 
das  ganze,  nur  wenig  veranderte  Eiweifimolekiil  enthalt  (eine  Ammo- 
niakabspaltung  hat  freilich  hier  schon  stattgefunden),  so  sind  die  ersten 
Spaltprodukte  die  Albumosen.  Siesind  von  den  EiweiUkorpern  im 
allgemeinen  unterschieden  durch  den  Mangel  der  Koagulierbarkeit,  anderer- 
seits  positiv  gekennzeichnet  durch  ihre  ^Aussalzbarkeif^,  ihre  Ausfall- 
barkeit  durch  Neutralsalze  (vor  allem  durch  Ammonsulfat).  Diese 
rein  praktische,  auf  Kuhne's  Schule  zuriickgehende  Abgrenzung  ist 
wohl  nur  eine  vorlaufige,  sie  erraoglicht  aber  eine  scharfe  Scheidung 
*regeniiber  den  tieferen  Stufen,  den  Kemverbanden  niederer  Ordnung.  — 
Bedeutend  schlechter  sind  die  Peptone  charakterisiert.  Sie  sind  weder 
koagulierbar,  noch  durch  Salze  ausfallbar;  ihre  FaUbarkeit  durch  Phos- 
phorwolframsaure,  Tannin  und  andere  Reagentien  erlaubt  weder  eine 
Abgrenzung  gegenuber  den  Albumosen,  noch  gegen  die  tieferen  basi- 
schen  Spaltprodukte  der  Eiweisskorper.  Gekennzeichnet  sind  sie  zur 
Zeit  nur  durch  ein  positives  Merkmal,  die  Biuretreaktion.  Was  nicht 
mehr  durch  Ammoniumsulfat  (bei  neutraler,  alkalischer  oder  saurer  Reak- 
tion)  aussalzbar  ist,  andererseits  die  ^iuretprobe  gibt,  wird  als  Pepton 
bezeichnet.  Da  die  genannte  Reaktion  aber  nicht  nur  den  Peptonen^ 
sondem  auch  den  Albumosen  und  vor  allem  ganz  einfachen  niedersten 
Korpern  zukommt,  so  ist  die  positive  Kennzeichnung  der  Peptone  auBersr 
mangelhaft  und  das  Bestreben,  ihre  Existenz  zu  laugnen  oder  doeh  ihren 
Bereich  einzuschranken,  vielfach  hervorgetreten.  —  Als  Peptoide  [Hof- 
meister]  oder  Peptide  [E.  Fischer]  werden  eine  Reihe  von  Korpern 
bezeichnet,  die  aus  den  Peptonen  hervorgehen,  die  Biuretreaktion  nicht 
inehr  geben,  aber  noch  mehrere  Molekiile  der  ^einfachen"  Endprodukte 
enthalten,  in  die  sie  bei  weiterer  Spaltung  zerfallen.  Die  letzteren,  die 
Kohlenstoffkerne,  sind  durch  die  gewohnlichen  hydrolytischen  Eingriffe 
nicht  mehr  spaltbar,  doch  werden  einzelnc  von  ihnen  durch  die  Ein- 
wirkung  der  Fermente  noch  weiter  zerlegt  (s.  w.  u.  S.  13). 


1)  Ausdriicklich  sei  daran  erinnert,  dafi  die  heutige,  auf  KiihDe  zuriick- 
gehende ScbeiduDg  zwischen  Albumosen  und  Peptonen  verhaltnisroaBig  neuen  Da- 
turas ist.  Alle  Arbeiten  vor  den  80  er  Jahren  des  vergangenen  Jahrhunderts,  und 
noch  eine  Reihe  spaterer,  sprechen  von  Peptonen  im  Sinne  der  alteren  Autoren 
[MeiBner  und  Briicke];  bei  der  Verwertung  namentlich  alterer  Stoffwechselarbeiten 
ist  im  Auge  zu  behalten,  dafi  jenes  ..Pepton  Briicke"*  das  heutigc  Pepton  ^Kuhne* 
und  die  Albumosen  zusammen  umfafit. 
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Alburaosen. 
Die  ausfuhrlichsten  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  die  Albumosen 
des  Fibrins,  doch  sind  auch  fiir  die  aus  anderen  EiweiBkorpern  ge- 
wonnenen  Albumosen  von  Kiihne's  und  Hofmeister's  Schiilern 
iihnliche  Eigenschaften  festgestellt  worden,  wie  fur  jene  aus  Fibrin.  Kiihne 
und  Neumeister  unterschieden  im  ganzen  drei  Albumosen,  zwei 
primare,  die  Proto-  und  Heteroalbumose,  und  die  sekundaren  Deu- 
teroalbumosen.  Ihre  Abgrenzung  untereinander  griindete  sich  mehr  auf 
die  verschiedenen  Bedingungen  ihrer  Loslichkeit  und  Fallbarkeit,  als  auf 
Verschiedenheiten  ihres  Auf  baues.  —  Seitdem  hat  die  Zahl  der  Albumosen 
cine  wesentliche  Verraehrung  erfahren.  Zwar  gelang  es  bisher  nicht 
Kiihne's  Proto-  und  Heteroalbumosen  weiter  aufzuteilen,  doch  wurde  in 
der  Gruppe  der  sogenannten  Deuteroalbumosen  die  Anwesenheit  zahlreicher 
verschiedener  Korper  (beim  Fibrin  bereits  von  mindestens  sieben)  wahr- 
scheinlich  gemacht  [E.  P.  Pick  (2)J.  Sie  sind  freilich  erst  zum  Teil  ein- 
gehender  untersucht,  und  stellen  wohl  sicher  auch  ihrerseits  noch  Gemenge 
dar;  immerhin  zeigen  sie  doch  recht  tiefgehende  IJnterschiede,  sowohl 
in  der  elementaren  Zusararaensetzung,  wie  in  dem  Aufbau  aus  niederen 
Gruppen.  So  schwankt  der  Kohlenstoffgehalt  von  34,5—55,6%,  der 
des  Stickstoffs  von  13,7 — 18,0%,  die  Summe  des  Sauerstoffs  und 
des  Schwefels  betragt  19,9—42,9  7o-  Die  Kohlenhydratgruppe  fehlt  in 
den  meisten  Albumosen  so  gut  wie  ganz,  und  ist  nur  in  einer,  der 
sogenannten  „Glukoalbumose'',  in  besonders  reichem  MaC  vorhanden. 
Eine  ^Thioalbumose"  enthalt  verhaltnisinaUig  viel  Schwefel  (fast  3  pCt. 
u.  s.  w.)  Die  am  meisten  untersivchten  Korper,  die  Proto-  und  Hetero- 
albumosen, unterscheiden  sich  von  einander  u.  a.  durch  ihren  ungleichen 
Gehalt  einerseits  an  Tyrosin  und  der  Indol-liefernden  Gruppe,  andererseits 
an  Leucin  und  GlykokoU  (erstere  beiden  besonders  reichlich  in  der  Proto- 
albumose  enthalten,  letztere  in  der  Heteroalbumose  vorwiegend),  wie 
durch  den  ungleichen  Gehalt  an  basischen  Produkten.  —  Weiterhin  ist  eine 
Abanderung  der  Kiihne 'scheii  Anschauung  dahin  erfolgt,  daU  nicht  nur 
die  Proto-  und  die  Heteroalbumose  allein  mehr  als  primare  Spaltproduktc 
des  EiweiUes  angesehen  werden  diirfen;  auch  in  der  Gruppe  der  Kiihne- 
schen  „ Deuteroalbumosen"  (die  durch  Ganzsattigung  mit  Ammonsulfat 
ausfallen),  sind  Korper  vorhanden,  die  direkt  vom  EiweiB  abstammen, 
und  somit  den  primaren  Spaltungsprodukten  zuzurechnen  sind,  wie  die 
^Glukoaibumose".  —  AUe  diese  Korper  sind  bei  der  Pepsinverdauung  und 
ebenso  bei  der  gemaCigten  Einwirkung  verdiinntcr,  kalter  Salzsaure  er- 
halten  worden.  Bei  der  tryptischen  Verdauung  finden  sich  hingegen 
Proto-  und  Heteroalbumose  nicht. 

Peptone. 
Eine   Isolierung   der    einzelnen    Peptone    (mit  Ausnahme  der    heute 
nicht  mehr  anerkannten  Hemi-  und  Antipeptone)  und  eine  scharfere  Charak- 
terisierung  ist  den  friiheren  Forschern  nicht  gelungen.   Erst  in  neuerer  Zeit 
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hat  Siegfried  (3)  mehrere  Fibrin-Peptone  isoliert,  darunter  zwei  an- 
scheinend  identische  oder  leicht  in  einander  iibergehende  „Pepsinpeptone" 
und  zwei  weitere,  durch  Trypsinverdauung  erhaltene.  Diese,  wie  audi 
zwei  aus  Leim  und  solche  aus  Kasein  dargestellte  Peptone  besitzen  aus- 
gesprochene  Saurenatur.  Alle  enthalten  Glutaminsaure,  in  einzelnen  ist 
Asparaginsaure,  Lysin  und  Arginin  gefunden  worden.  Sie  sind  samtlich 
kohlehydrat-  und  schwefelfrei ;  die  Fibrinpeptone  enthalten  noch  das 
Tyrosin,  wahrend  die  bei  der  tryptischen  Verdauung  gewonnenen  diese 
aromatische  Gruppe  nicht  mehr  besitzen.  Ein  weiteres  von  Siegfried 
erhaltenes  peptonartiges  Produkt,  das  Glutokyrin  CgiHgoNgOg,  ist  das  erste 
Pepton,  das  wenigstens  in  einer  VerbindungkristaUinischerhalten  worden 
und  dessen  Aufbau  fast  vollstandig  bekannt  ist;  es  besteht  aus  je  eineni 
Molekul  Arginin,  Lysin,  Glutaminsaure  und  (wahrscheinlich)  aus  zwei 
Molekiilen  Glykokoll.  Im  Gegensatz  zu  den  vorher  genannten  ist  dieses 
Pepton  eine  starke  Base.  Sicher  ist  die  Anzahl  der  aus  dem  Eiweifi 
abspaltbaren  Peptone  weit  groBer;  die  freilich  weniger  untersuchten 
Peptone  von  Pick,  FrankeJ  und  Langstein  weichen  in  manchen 
Punkten  von  den  obigen  ab. 

Die  Peptone  sind  jedenfalls  niedrig  zusammengesetzte  Korper;  das 
Molekulargewicht  der  Siegfried 'schen  Korper  ist,  in  Uebereinstimmun^^ 
init  alteren  Angaben,  kleiner  als  600,  wahrend  fiir  die  Albumosen  die 
5 — 6fache  und  fiir  die  EiweiUkorper  mindestens  die  lOfache  GroBe  ange- 
nommen  wird.  (3) 

Peptoide  oder  Peptide. 

Diese  nicht  mehr  die  Biuretreaktion  gebenden,  zum  Teil  noch  durch 
Phophorwolframsaure  fallbaren  Korper  sind  nur  aus  wenig  „Kohlenstoff- 
kemen"  zusammengesetzt ;  bei  der  weiteren  hydrolytischen  Spaltung  lie- 
fem  sie  kristallisierende  Sauren  und  Basen,  unter  anderen  Leucin,  Gly- 
kokoll, Alanin  u.  s.  w.  Hierher  gehort  vielleicht  das  Leucinimid  u.  a.  m. 
iVergl.  auch  Kutsc her 's  Fund  eines  leicht  abspaltbaren  Leucins  in  dem 
biuretfreien  Extrakte  der  Darmwand).  Diese  Korperklasse,  deren  Kenntnis 
erst  in  den  allerletzten  Jahren  angebahnt  wurde,  ist  fiir  die  EiweiBchemie 
von  allerhochster  Bedeutung,  da  die  genaue  Kenntnis  ihrer  Struktur 
grundlegende  Aufschliisse  iiber  die  Verkniipfung  der  Kohlenstoffkerne  im 
EiweiBmolekiil  und  somit  iiber  den  Aufbau  des  letzteren  bringen  wird. 

Einen  solchen  Korper,  der  nur  noch  aus  zwei  Aminosauren  besteht, 
eine  binare  Verbindung,  das  Glycyl-AJanin  hat  Emil  Fischer  im  Fi- 
broin der  Seide  aufgefunden  und  seine  Vorstufen  ermittelt.  (4)  Einen  gni- 
Beren  Molekularkomplex  vora  Charakter  der  Peptide,  der  bei  Fehlen  der 
Biuretreaktion  noch  eine  ganze  Anzahl  einfacher  Korper,  wie  Leucin, 
.Uanin,  Phenylalanin,  Pyrrolidinkarbonsaure,  Glutamin-  ui\d  Aspara^in- 
saure  enthielt,  haben  E.  Fischer  und  Abderhaldeii  jiingst  bei  Pan- 
kreasverdauung  aus  Kasein  durch  Phosphorwolframsiiurefallung  erhalten. 

Dieses  Polypeptid  enthalt  6  verschiedene  Kerne,  tilso  mehr  als  Sieg- 
fried's Glutokyrin,    das  nur  vier    in    sieh    birgt.      Selbst,  wenn  es  von 
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jeder  seiner  Aminosauren  nur  je  ein  Molekul  enthielte,  was  nach  den 
Zahlen  Fischer's  umwahrscheinlich  ist,  wiirde  sein  Molekulargewicht 
hoher  sein,  als  das  vieler  Peptone.  Es  geht  also  keineswegs  an,  die 
noch  groBtenteils  unbekannten  Polypeptide  durchwegs  als  Kernverbande 
niederer  Ordnung  gegeniiber  den  hoheren  der  Peptone  zii  betrachten. 
Die  Biuretreaktion  ist  eine  fiir  die  analytische  Technik  wertvolle  Eigen- 
schaft,  fur  die  Systematik  der  EiweiBziisammensetzung  ist  sie  nicht  ent- 
scheidend. 

Auch  fiir  die  Physiologie  der  Verdauung  sind  diese  ^Peptide- 
offenbar  von  Wichtigkeit,  da  sie  im  Diinndarminhalt  in  nicht  unbetracht- 
licher  Menge  vorkommen  [Zunz  (4)]   (vgl.  das  Kapitel  EiweiBsynthese). 

Die    einfachen    Kohlenstoffkerne    oder  Bausteine 
des  EiweiBmolekiils. 

Wahrend  einzelne  Spaltungsprodukte  wie  Leucin,  Tyrosin,  Glykokoll 
u.  a.  schon  seit  langer  Zeit  bekannt  waren,  sind  eine  groBe  Reihe  anderer 
erst  im  Laufe  der  letzten  10 — 20  Jahre  entdeckt  und  genauer  studiert 
worden.  Die  groBen  Fortschritte  knupfen  sich  an  die  Naraen  DrechseTs, 
E.  Schulze's,  Kossel's,  Emil  Fischer's,  Hofmeister's  und  Skraup's 
und  die  ihrer  Schiiler  (5). 

In  den  meisten  EiweiBkorpern  sind  die  folgenden  einfachen  Korper 
^efunden  worden: 

1.  a)  Einbasische  Aminosauren  und  Oxyaminosauren^):  Gly- 

kokoll, Alanin,    Serin,  Isoserin,  Amidovaleriansaure,   Leucin; 
Tyrosin  und  Phenylanalin, 
b)  zweibasische  Aminosauren:  Asparagin-  und  Glutaminsaure. 

2.  Diaminosauren^):  Lysin  und  Arginin;  das  letztere  zerfallt 
leicht  in  Cyanamid  und  Ornithin.  Diese  Korper  sind  gleicli 
dem  spater  zu  erwahnenden  Histidin  ausgesprochen  basischer 
Natur,  daher  durch  Phosphorwolframsaure  fallbar;  sie  wurden 
von  Kossel  Hexonbasen  genannt. 

3.  Die  Indol  und  Skatol  liefernde  Gruppe,  (Thrypiophan, 
Skatolaminoessigsaure-)?).  Dieser  Kern  gehort  mit  dem  oben 
erwahnten  Tyrosin  und  Phenyl -Alanin  zu  den  drei  bisher  be- 
kannten  aromatischen  Gruppen  des  EiweiBmolekiils. 

4.  Die  Pyrrolgruppe;  als  ihre  Vertreter  sind  bisher  bloB  die 
Pyrrolidinkarbonsaure  und  die  Oxypyrrolidincarbonsaure  bekannt. 

5.  Die  Pyrimidingruppe,  zu  der  nach  S.  Frankel's  (6)  Unter- 
suchungen  wahrscheinlich  auch  das  Histidin  3)  gehort.  P\Ti- 
midinderivate    sind  als  Bestandteile    zusammengesetzter  EiweiB- 

1)  Zu  1.  und  2.  gehoren  femer  verschiedene  von  Skraup  aufgefundene  Saurcn 
vom  Typus  der  Diamidokarbonsaurcn  (so  z.  B.  die  Diamidoglutarsaure)  und  die  Di- 
amino-oxy-poly-karbonsauren  (z.  B.  die  Amino-oxybernsteinsaure  und  die  von  Neuberg 
und  Orgler  entdeckte  Tetraoxyaminokapronsaure). 

2)  Nach  Ellinger  ist  Thryptophan    nicht  identisch    mit  Skatolaminoessigsaure. 

3)  Nach  Pauli  kommt  ihm  eine  anderc  Konstitution  zu  (6;. 
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korper,  der  Nukleoproteide,    in  groBer  Anzahl    und  Verbreitung 
im  Tierreich  vorhanden  (Cytosin,  Thymin,  Uracil). 

6.  Die  Kohlenhydratgruppe  der  meisten  echten  EiweiBkorper, 
und  vor  allem  die  der  sogenannten  zusaramengesetzten  Glyko- 
proteide  besteht  aus  Glukosamin  (Chitosamin),  doch  sind  daneben 
andere  Kohlehydratgruppen  (auch  Glukose?)  nach  den  bisherigen, 
noch  nicht  abschlieBenden  Untersuchungen  im  EiweiBmolekiil 
vorhanden.  (Ueber  Pentosen  als  Bestandteile  der  Nukleoproteide 
siehe  das  Kapitel  Harnsaure-  und  Nukleoproteide). 

7.  Als  Trager.des  Schwefels  inulJ  in  erster  Reihe  das  Cystin 
angesehen  werden;  die  bei  Spaltungen  des  EiweilJes  raehrfach 
gefundene  Thiomilchsaure  ist  wohl  nur  ein  Abkommling 
dieses  Korpers.  AuBer  im  Cystin  befindet  sich  der  Schwefel  in 
vielen  EiweiBkorpem  vielleicht  noch  in  einer  anderen  bisher 
unbekannten  Verbindung.   (Siehe:  Schwefelverbindungen  im  Ham.) 

AuBer  diesen  Korpem  sind  noch  weitere  Zersetzungsprodukte  bei 
der  hydrolji;ischen  Spaltung  der  EiweiBkorper  gefunden  worden,  die  wir 
aber,  da  ihre  allgemeine  Verbreitung  oder  ihre  priraare  Entstehung  noch 
zweifelhaft  ist,  hier  iibergehen  (so  NH3,  CO2,  HgS,  Pyrrolidonkarbon- 
saure  u.  s.  w.) 

Die  Zahl  der  ^EiweiBbausteine"*  hat  nicht  nur  durch  Entdeckung 
neuer,  bisher  unbekannter  Korper,  sondern  auch  durch  den  Nachweis 
isomerer  Produkte  eine  Vermehrung  erfahren.  So  hat  in  jiingster  Zeit 
F.  Ehrlich  neben  dera  altbekannten  gewohnlichen  Leucin  einen  isomeren 
Korper  aufgefunden.  Und  daB  solche  Isoraeriefalle  im  Ablaufe  des  Stoff- 
wechsels  eine  wesentliche  RoUe  spielen  konnen,  hat  Neuberg  betont, 
dem  es  gelang,  das  Vorhandensein  zweier  isomerer  Cystine  und  ihr  ver- 
schiedenes  Verhalten  ini  Organismus  nachzuweisen  (6). 

Die  quantitative  Zusammensetzung  der  einzelnen  EiweiBarten  aus 
ihren  Kohlenstoffkemen  festzustellen,  ist  bisher  noch  nicht  gelungen,  da 
selbst  Erail  Fischer's  Veresterungsmethode  eine  restlose  Gewinnung 
der  Spaltprodukte  nicht  erlaubt.  VerhaltnisraaBig  am  weitesten  ist  die 
quantitative  Analyse  beim  Hamoglobin  durchgefiihrt ;  es  gelang  70  pCt. 
des  Ausgangsmateriales  in  reinen  krystallisierten  Produkten  auf  die 
Wage  zu  bringen.  Die  von  Abderhalden  (7)  gewonnenen  Zahlen,  auf 
Globin  berechnet,  mogen  hier  als  Beispiel  der  Mengenverhaltnisse^)  der 
einzelnen  Bestandteile  eine  Stelle  finden: 

Alanin 4,19  7o 

Leucin 29,04  7o 

Pyrrolidinkarbonsaure  ....     2.34  % 

Phenylalanin 4,24  7o 

Glutaminsaure l?^^  7o 

I)  Zu  diesen  Zahlen  ist  ubrigens,  wie  zu  alien  ahnlichcn,  zu  bemerken,  dafi  die 
Summe  der  hydrolytischen  Spaltprodukte  infolge  des  Eintritts  von  Wasser  groBer  ist, 
als  das  Gewicht  des  Ausgangsmateriales,  so  daB  nicht  30,  sondern  mehr  Prozente  des 
zersetzten  Materiales  sich  beim  Globin  dem  Nachweise  entzogen  haben. 
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Asparaginsaure 4,43  % 

Cvstin 0,31  % 

Serin 0,56  7o 

Oxv-Pyrrolidinkarbonsaure     .     .  1,04  7o 

Tvrosin 1,33  % 

Lysin 4,28  7o 

Histidin 10,96  7o 

Arginin 5,42  Vq 

In  Summa  69,87  7o 

Ungleiche  Mengen  der  Kerne  in  den  EiweilJkorpern. 

Unter  alien  Kohlenstoffkemen  iiberwiegt  bei  den  meisten  EiweiB- 
korpern  das  Leucin,  dessen  Anteil  nach  Fischer's  Schiilern  ira  Kasein 
und  Globin  raindestens  20 — 29  7o  betragt.  Kein  anderer  Korper  ist 
\n  solchen  Mengen  vorhanden.  Das  Tyrosin  betragt  nur  1  bis  hochstens 
41/2  Vo-  Andere  Kerne  wie  die  regelmaBig  vorhandene  Glutaminsaure 
sind  ebenfalls  in  sehr  wechselnder  Menge  vertreten.  (Im  Globin  und 
SerumaJbumin  nur  mit  1,5  und  1,7  o/o?  "»  Kasein  mit  10  7o?  ™ 
Mucedin  sogar  mit  19,8  7o)-  AehnUch  steht  es  mit  dem  Histidin. 
dessen  Betrag  in  den  meisten  tierischen  und  pflanzlichen  EiweiBkorpem 
sich  nur  auf  wenige  Prozente,  im  Globin  dagegen  auf  10,96  7o  belauft. 
Noch  Wei  groBere  Unterschiede  im  Gehalt  an  den  einfachen  Kemen 
zeigen  die  Proteide  und  gar  die  Protamine,  die  sich  zum  groBten  Teil 
aus  basischen  Stoffen  aufbauen. 

Wie  nahe  sich  die  einzelnen  EiweiBarten  stehen,  welche  prinzipiellen 
Yerschiedenheiten  sich  zwischen  den  einzelnen  ergeben,  wird  erst  zu  be- 
urteilen  sein,  wenn  alle  Spaltungsprodukte  bekannt  und  quantitativ 
getrennt  sein  werden.  Emil  Fischer  weist  darauf  hin,  daB  nach  den 
bisherigen  Erfahrungen  das  Serumalbumin  und  das  Globin  einander  ziem- 
lich  nahe  stehen,  und  daB  die  pflanzlichen  EiweiBkorper  groBere  Ab- 
weichungen  von  denen  tierischer  Herkunft  darbieten. 

Die  gleiche  Anzahl  derselben  Kerne  in  einem  Polypeptid  oder  einem 
Peptonverband  zusammengefiigt,  kann  bereits  zahlreiche  Polymere  liefern : 
die  Zahl  der  Isomeren  muss  in  den  hoheren  Kernverbanden  wachsen. 
Die  Albumosen  gleicher  Stufe  und  verschiedener  Herkunft  sind  nach  An- 
zahl der  darin  enthaltenen  Bausteine  und  nach  deren  Zusammenfiigung 
zum  Teil  sicher  so  verschieden  wie  die  EiweiBstoffc  selbst;  (s.  oben). 
—  Erwagt  man  ferner,  daB  einzelne  EiweiBarten,  wie  z.  B.  das  Kasein 
und  der  Bence-Jones'sche  Korper,  die  sonst  iiberall  vorkommende  Hetero- 
albumose  nicht  enthalten,  daB  manchen  Proteiden  selbst  einfache,  sonst 
iinmer  vorhandene  Kerne  fehlen  (so  z.  B.  dem  Kasein  die  Kohlenhydrat- 
^Tuppe,  dem  Leim  das  Tyrosin,  dem  Gliadin  das  Lysin),  so  bleibt  die 
i\n  sich  ja  sehr  groBe  Zahl  der  vorhandenen  bekannten  EiweiBarten 
vveit  hinter  der  der  moglichen  zuriick!  Und  dabei  ist  der  Stereoisomer ie 
noch  nicht  einmal  gedacht,  die,  wo  nicht  in  den  Kemen  selbst,  docli 
vielleicht  in  den  hoheren  Verbiinden  eine  Rolle  spielen  konnte. 
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Eigeaartige  Fermentwirkungen. 

Wahrend  die  als  ^Bausteine^  auigezahlten  Korper  durch  Spaltung 
mit  siedender  Salzsaure  nicht  weiter  zerfallen,  werden  sic  durch  Pepsin 
und  Trypsin  zum  Teil  noch  weiter  zerlegt.  Diese  Fermente  besitzen. 
gleieh  zahlreichen  Faulnisbakterien,  die  eigentumliehe  Fahigkeit,  aus 
einzehien  dieser  Korper  Kohlensaure  abzuspalten.  So  findet  man  \iel- 
fach  bei  peptischer  und  tryptischer^)  Verdauung,  entweder  neben  dem 
Tyrosin^oder  statt  seiner,  das  basische  Oxyphenylaethylainin,  und  aus 
dem  Lysin  und  Omithin  entstehen  die,  auch  gelegentlich  im  Stoffwechsel 
gefundenen  Basen  Pentamethylen-  und  Tetramethylendiamin. 

Mehrfach  haben  friihere  Autoren  [u.  a.  Lilienfeld]  versucht,  durch 
S}Tithese  von  Aniinosauren  unter  Wasserentziehung  Peptone  und  EiweiB- 
korper  aufzubauen.  Die  Reaktionsprodukte  besaBen  in  der  Tat  einige 
Eigenschaften  der  EiweiCkorper,  wie  Biuretreaktionen  und  koUoidale  Be- 
schaflfenheit.  Doch  war  mit  diesen  iilteren  Versuchen  nichts  gewonnen. 
Erst  in  neuerer  Zeit  ist  Emil  Fischer  daran  gegangen,  aus  Glykokoll, 
Leucin  und  anderen  Aminosauren  Kondensationsprodukte  aufzubauen,  ihre 
Zusamniensetzung  und  innere  Verknupfung  zu  untersuchen;  er  nennt 
diese  Korper  Polypeptide.  Es  sind  die  ersten  muhevollen  Schritte  auf 
deiB  Gebiete  der  EiweiUsynthese,  die  den  SOjahrigen  Virchow  zu  freudiger 
Bewiinderung  hinrissen.  Wird  erst  ein  natiirliches  Pepton  quantitativ  iw 
seine  Bruchstucke  zerlegt,  und  umgekehrt  die  Synthese  aus  ihnen  gegliickt 
sein,  dann  wird  eine  neue  Epoche  in  der  Kenntnis  der  EiweiBstoffe  an- 
heben,  von  der  die  Physiologic  und  Pathologic  des  Stoffwechsels  die 
groUte  Forderung  cn^-arten  diirfen. 

Die  auf  S.  14  aufgefiihrten  Formelbilder  der  hier  erwahnten  Korper 
durften  mit  den  kurzen  Erlauterungen  dazu  manchem  Leser  dieses  Buches 
willkommen  sein,  der  nicht  joderzeit  auf  chomische  Handbiicher  zuriick- 
Arreifen  kann. 

Albuminoide  und  Proteido. 

AuBer  den  bisher  besprochenen  einfachen  EiweiBkorpern  und  den 
ihnen  nahestehenden  Albuminoiden,  unter  dcnen  der  Leim  eine  gewisse 
Bedeutung  fiir  die  Ernahrung  besitzt,  spiclen  die  zusammengesetzten 
EiweiBkorper  im  Stoffwechsel  eine  wCvsentliche  Rolle,  so  dieXukleo- 
aibumine,  Verbindungen  von  EiweiC  mit  Phosphorsaure,  und  die  Nukleo- 
proteide,  in  denen  EiweiBkorper  mit  phosphorhaltigcn  Nukleinsauren 
verbunden  sind;  in  der  letzteren  sind  Kohlenhydratgruppcn  (zumeisi 
Pentosen)  und  Xanthinkorper  enthalten  (s.  das  Kapitel  Harnsaure).  In 
den  Glykoproteiden  (Mucin,  Ovomukoid  u.  ai  findet  sich  das  EiwciB  in 

1)  Sofero  diese  Korper  lir  bei  der  Autolyse  des  Pankreas  gefunden  sind,  ist 
ma  Zweifel  an  ifarer  fermentativen  Entstehung  irohl  gcrechtfertigt,  da  eine  Mitwirkung 
der  Bakterien  an  der  Zersetzung  des  Schlachtha  us  pankreas  auch  durch  CHCI3  oder 
Toluol  nicht  aaflgeaeUossen  wird!  Die  Schutzwirkung  dieser  Antisoptica  gegeniiber 
Orgahbreien  wird  von  vielen  Arbeitcm  sioher  weit  iiberschatzt. 
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Verbindung  mit  besonders  groBen  Mengen  (bis  35  pCt.)  von  Kohlen- 
hydraten  (iiberwiegend  Glukosarain)  in  den  Haraoglobinen  rait  eisen- 
haltigen  Parbstoffen  vereinigt,  vor.  Diese  Korper  werden  an  anderen 
Stellen  dieses  Buches  eine  kurze  Besprechung  erfahren.  Nur  soviel  sei 
hier  erwahnt,  daB  der  EiweiBanteil  der  Proteide,  der  sich  bei  der  Spaltung 
ziemlich  bald  von  dem  Paarling  (der  „prosthetischen  Gruppe''  KosseFs^ 
trenni,  bei  der  Einwirkung  von  Sauren^)  und  von  Fermenten^)  die  gleichen 
Albumosen  und  Peptone  liefert,  wie  die  echten  EiweiBkorper.  Der 
Abbau  des  EiweiBbestandteiles  der  zusammengesetzten  EiweiBkorper 
im  Verdauungskanal  erfolgt  jedenfalls  in  ahnlicher  Weise,  wie  der 
der  echten  [Craber]. 
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b)  Verdauung  der  EiweifikOrper. 

a)  EiweiBverdauung  ira  Magen. 

Das  EiweiB  wird  vom  Menschen  raeistens  im  geronnenen  Zustand 
genossen,  eine  Ausnahme  macht  man  nur  mit  der  Milch,  mit  Fleisch 
und  rohen  Eiern.  —  Schon  15  Minuten  nach  der  Aufnahme  finden  sich 
im  Magen  Verdauungsprodukte,  die  die  Biuretreaktion  geben  [Ewald  und 
Boas];  Syntonin,  Albumosen  und  Peptone  werden  hier  gebildet  [Zunz, 
Reach  am  Hund],  und  die  Spaltung  ira  Magen  geht  noch  iiber  die  Pepton<? 
Iiinaus.  Neben  den,  stets  vorwiegenden  Albumosen  finden  sich  echfe 
Peptone  nach  Ewald  und  Zunz  nur  in  kleiner  Menge,  doch  ist  ihre 
Anwesenheit  nach  Aufnahme  von  EiereiweiC  auch  im  menschlichen  Magen 
festgestellt  [Chittenden];  ferner  sind  Peptoide,  die  durch  Phosphor- 
wolframsaure  nicht  ausfallen,  hier  anzutreffen  [Emerson  (1)J. 

Resorption  im  Magen.  Zu  einer  starken  Anliaufung  von  Verdauungs- 
produkten  koramt  es  gewohnlich  nicht,  da  offenbar  nicht  die  gesamte 
Menge  des  EiweiCes  auf  einmal  in  Angriff  genommen  wird,  sondern  stets 
nur  ein  kleiner  Teil.  Noch  in  den  letzten  Stadien  der  Magenverdauung 
I  nach  12  Std.)  findet  sich,  namentlich  bei  Fleichnahrung,  unverandertes 
EiweiB  im  Magen  [des  Hundes  und  Schweins,  Schmidt-Miihlheira, 
Ellenberger  u.  Hofmeister  (2)].  Die  loslichen  Verdauungsprodukte 
werden  ziemlich  schnell  aus  dem  Magen  entleert,  vorwiegend  nach  dem 
Darme  hin;  doch  ist  auch  eine  Aufsaugung  von  Albumosen  und  Peptonen 
(Wittepepton)  im  Magen  mit  Sicherheit  nachgewiesen ,  ebenso  eine 
solche  von  Peptoiden  [Anrep,  Brandl,  Tappeiner,  Mering,  Zunz, 
Reach].  Aber  selbst  bei  Aufnahme  dieser  vorverdauten  Produkte  betragt 
die  Resorption  ira  Magen  nur  2 — 13  pCt.  der  eingefiihrten  Menge,  gleich 
wenigcn  Graramen.  Zusatz  von  iVJkohol  beschleunigt  die  Aufsaugung 
[Brandl  (3)].  —  Man  wird  somit  fiir  die  natiirliche  gemischte  Nahrung 
des  Menschen,  in  der  nicht  verdaute  Eiweilistoffe  aufgenommen  werden, 
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die  Resorption  im  Magen  nicht  sehr  hoch  veranschlagen  diirfen^).  Der 
FInnd  resorbiert  vora  Stickstoff  des  Fleischs,  trotz  siebenstiindiger  Ver- 
weildauer  im  Magen,  nur  unbedeutende  Bruchteile,  vom  EiweiB  der 
Milch  nimmt  er  iiberhaupt  nichts  auf  [Moritz]. 

Dep  Magen  als  Reservoir.  —  Eine  der  Hauptfunktionen  des  Mageni> 
ist,  neben  seiner  verdauenden  und  desinfizierenden  Tatigkeit.  seine  RoUe  als 
Reservoir;  ihm  fallt  die  Aiifgabe  zu,  dem  Darme  fortdauemd  diejenige 
Xahrungsmenge  zukomraen  zu  lassen,  die  dieser  bewaltigen  kann.  Dem- 
entsprechend  verweilen  die  Speisen  ziemlich  lange  im  Magen :  500  g 
Fleisch  verlassen  ihn  vollstandig  beim  Hund  und  Schwein  nicht  vor  Ablauf 
von  12  Stunden  [Schraidt-Miihlheim,  Ellenberger  u.  Hofmeister]. 
Nicht  viel  geringer  wird  man  die  Verweildauer  der  menschlichen  Haupt- 
mahlzeit  ansetzen  diirfeii,  da  ja  die  Leubesche  Proberaahlzeit,  die  an 
Masse  und  Inhalt  hinter  einem  normalen  Mittagbrot  noch  wesentlich  zuriick- 
steht,    erst    nach  7  Stunden  ganz  aus  dem  Magen  verschwunden  ist  (3). 

Dfts  Labferment.  Das  von  der  Magenschleimhaut  abgesonderte  Lab- 
ferment^),  das  Chymosin,  besitzt  auBer  seiner  kaseinfallenden  Wirkung 
noch  die  wichtige  Eigenschaft,  Albumosenlosungen  (vorwiegend  sekundare 
A  und  B  Album osen)  zum Teil  wieder  auszufallen  [Danilewsky,  Okouneff, 
Sawjalow].  Man  hat  diese  „Plastein"-Bildung  ursprunglich  fiir  eine  Riick- 
bildung  von  EiweiB  aus  Alburaosen  und  Peptonen  gehalten  und  die  Synthese 
des  KorpereiweiBes  aus  dem  der  Nahrung  auf  die  ^restituierende"  Wirkung 
des  Labfermentes  zuriickfuhren  wollen.  Das  wiirde  in  Widerspruch  stehen 
zu  den  neueren  Anschauungen,  wonach  der  Wideraufbau  des  EiweiBes 
nicht  aus  „Peptonen",  sondern  aus  kristallinischen  Produkten  erfolgt. 
Lawrow  u.  Salaskin,  sowie  Kurajeff  und  Baeyer  haben  denn  auch 
neuerdings  gezeigt,  daB  das  „Plastein"  keineswegs  ein  „eiweiBartiger 
Korper",  sondern  eine  Albumose  oder  ein  Peptid  ist.  DaB  dem  Ohymosin 
aber  auBer  der  Kaseinfallung  noch  andere  wichtige  Eigenschaften  zukommen, 
geht  aus  seinem  Vorkommen  an  solchen  Orten  hervor,  wo  eine  Wirkung 
auf  das  MilcheiweiB  nie  in  Frage  kommt;  das  Labferment  findet  sich  u.  a. 
in  Hoden  von  Saugetieren,  im  Magen  von  Vogeln,  Froschen,  Fischen,  und 
in  weitester  Verbreitung  auch  im  Pflanzenreich  (3  A). 

(i)  EiweiBverdauung  im  Diinndarm. 

Langsam,  in  breiig  fliissigen  Schiiben  tritt  die  gewohnliche  ge- 
niischte  Nahrung  ins  Duodenum  und  Jejunum  iiber.  Dieses  ist  nie  mit 
groBeren  Nahrungsraengen  erfiillt;  es  stellt  vielmehr  stets  ein  flaches, 
plattes  Band  dar,  auf  dessen  Innenflache  sich  ein  geringer  zaher  Belag 
von  Chymus  findet.  Nur  reines  Wasser  verlaBt  den  Magen  schnell  in 
in"oBen  Giissen    [von  Mering,    Moritz  (4)]    iibrigens    nur    bei    leerem 

1)  Dafi  Wasser  im  Magen  iiberhaupt  nicht  resorbiert  wird  [Me ring],  oder  daii 
7.!jm  mindesfcen  eine  Resorption  durch  die  starkerc  Abscheidung  von  H2O  vcrdeckt 
wird,  sei  hier  beilanfig  erwahnt. 

2)  Paw  low  bestreitet  die  Existenz  eines  besonderen  Labfermentes 

T.  Noorden,  H«ndbaeh  der  Pathologie  des  Stoffwechselfi.  .7 
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Diinndarra,  ebenso  Fleischbriihe  und  gelegentlich  auch  Milch  [beini 
Hunde  Moritz,  beiin  Menschen  C.  A.  Ewald].  —  Die  Fiillung  des 
Jejunums  veranlaBt  reflektorisch  eine  SchlieBung  des  Pylorus.  Und  zwar 
spielen  hier  weniger  mechanische  Moraente  [von  Me  ring]  eine  Rolle  als 
vielmehr  chemisclie:  saure  Beschaffenheit  des  iibertretenden  Chymus  be- 
wirkt  in  sehr  zweckmaBiger  Weise  einen  zeitweiligen  AbschluB  des 
Magens  [Lintwarew,  Serdjukow].  Saurer  Mageninhalt  geht  nach  diesen 
Autoren  am  langsamsten,  neutraler  etwas  schneller  und  ara  geschwindesten 
tritt  alkalischer  Chymus  in  den  Darm  iiber.  Mit  den  Ergebnissen  der 
experimentellen  Pliysiologie  stimmen  die  Erfahrungen  der  menschlichen 
Pathologie  iiber  die  Steigerung  der  Motilitat  bei  Anaciditat,  ihre  Verlang- 
samung  bei  Hyperchlorhydrie  iibcrein  (4). 

Fermente  and  Eiweifispaltnng  im  Dfinndarm.  Mit  dem  verflussigten 
Mageninhalt  konnen  auch  kleine  halbweiche  Massen,  Kaseinflocken  und 
Wurstpartikelchen  in  den  Darm  iibergehen  [Moritz],  wie  ja  der  Magen 
schlieBlich  in  den  letzten  Stunden,  auch  grobere,  nicht  mehr  zu  zer- 
kleinernde  Brocken  austreten  laBt.  Neben  solchen  gar  nicht  ver- 
dauten  Massen  empfangt  der  Darm  also  stets  ungelostes  und  gelostes 
EiweiB,  Albumosen  und  Peptone  zur  weiteren  Verarbeitung  aus  dem 
Magen.  Nunmehr  unterliegt  der  stickstofFhaltige  Chjinus  im  Diinndarm 
der  stark  spalteuden  Kraft  des  Trypsins,  das  rait  Ausnahme  von  rohem 
Bindegewebe  ^)  alle  EiweiBarten  spaltet;  seine  Wirkung  wird  durch  das 
vonCohnheim  entdeckte  Ferment  der  Diinndarmschleimhaut,  das  Erepsin, 
wesentlich  unterstiitzt.  Es  spaltet  mit  Ausnahme  des  Kaseins  naturliche 
EiweiBkorper  nicht  [Cohnheim,  Salaskin],  oder  doch  nur  sehr  schwach 
[Kutscher  und  Seemann  und  einzelne  altere  Autoren].  Dagegen  ist 
es  imstande,  Albumosen  und  Peptone  tief  bis  zu  kristallinischen  Pro- 
dukten  abzubauen.  Diese  Angaben  treffen  auch  fiir  den  menschlichen  Darm- 
saft  zu  [Demant,  Tubby-Manning,  Nagano,  Hamburger-Heckma]. 

Das  Erepsin  findet  sich  nicht  nur  in  der  Darm  wand,  sondem  ist 
auch,  allerdings  mit  geringer  Wirksamkeit,  im  Darmsaft  anzutrefiFen 
[Salaskin]  (5). 

Die  spaltende  Kraft  des  Trypsins  wird  durch  die  Galic  nur  wenig 
verstarkt,  hingegen  in  hohem  MaBe  durch  einen  im  Darmsaft  vor- 
handenen,  vom  Erepsin  verschiedenen  Korper,  die  Enterokinase 
[Schepawolnikow,  Pawlow  (6)].  Nach  neueren  Angaben  von 
Lintwareff  beruht  diese  Wirkung  ausschlieBlich  auf  einer  Aktivierung 
des  Trypsinogens.  Das  wirksame  Prinzip  des  Pankreassaftes  wird  beim 
Hunde,  auBer  bei  reiner  Fleischnahrung,  als  Proferment,  Protrypsin,  ab- 
gesondert.  Auch  Glassner  (6a)  fand  in  dem  einzigen  Falle,  in  dem  es 
bisher  gelang,  normales  menschliches  Pankreassckret  zu  erhalten,  nur 
Trypsinogen  und  kein  fertiges  Trypsin,  er  konnte  es  wohl  durcli  mensch- 
liche  Enterokinase,  aber  nicht  durch  solche  vom  Hunde  aktivieren.    Der 


1)  Dieses  wird  nur  durch  Pepsinsalzsaure  angegrifFen ;  bei  Achjiia  gastrica  findet 
es  sich,  sofern  rohes  Flcisch  verzchrt  wird,  in  grosser  Menge  im  Stiihl. 
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Anteil  des  Pseudopepsins  [Glassner]  und  der  Fermente  der  Brunner'schen 
Driisen  an  der  Spaltung  des  EiweiJJes  im  iVblauf  der  normalen  Verdauung 
i.st  noch  nicht  geniigend  bekannt  (6b). 

Tnter  der  vereinigten  Tatigkeit  jener  Fermente  kommt  es  nun  ini 
Diinndarm  zu  einer  tiefgreifenden  Aufspaltung.  Ungelostes  EiweiC  findet 
sich  freilich  noch  tief  unten  im  Darm,  selbst  im  Coecum  [Nencki 
(7)],  daneben  wird  auch  stets  gelostes,  hitzekoagulables  EiweiB  ange- 
troffen,  das  wohl  zum  Teil  aus  dem  Pankreas-  und  dem  Darmsaft  her- 
^tammt.  Biuretgebende  Substanzen  (Albumosen  und  Peptone)  wurden 
beim  Tier  und  Menschen  so  gut  wie  stets  nachgewiesen  [Schmidt-Miihl- 
heim,  Ellenberger  u.  Hofmeister,  Nencki,  Jakowski,  A.  SchmidtJ. 
Echte  Albumosen  finden  sich  nach  Kutscher  und  Seemann  nur  in 
geringer  Menge,  nach  Zunz  enthalten  sie  stets  einen  sehr  groBen  Anteil 
des  gel5sten  Stickstoffes  (in  den  Anfangsstadien  der  Verdauung  bis  94  7o; 
in  den  spateren  nur  bis  32%)^).  Echtes  Pepton  [Kiihne]  wurde  von 
Neumeister,  Kutscher-Seemann  und  Zunz  stets  nur  in  kleinen 
Betragen  angetroffen  (7j. 

Von  grundsatzlicher  Bedeutung  ist  das  Auftreten  solcher  EiweiB- 
spaltprodukte  im  Darra,  die  noch  unterhalb  der  Peptonstufe  stehen. 
Die  alteren  Angaben  iiber  das  Vorhandensein  von  Leucin  und  Tyrosin 
im  Diinndarm  des  Menschen  [KoUiker  und  MiillerJ  wie  in  dem 
des  Tieres  [Kiihne,  Sheridan-LeaJ  sind  neuerdings  von  Kutscher 
und  Seemann  bestatigt  (8).  Diese  positiven  Angaben  sind  wich tiger 
als  die  negativen  von  Schmidt-Mtihlheim,  von  Nencki  und 
A.  Schmidt;  daB  die  letzteren  Autoren  diese  Korper  in  dem  aus  einer 
Ileocoecalfistel  austretenden  Darminhalt  nicht  mehr  nachweisen  konnten, 
erklart  sich  wohl  daraus,  daB  sie  in  dem  langen  Diinndarm  bereits 
voUstandig  resorbiert  worden  waren.  Auch  Lysin  und  Arginin  sind 
von  Kutscher  und  Seemann  gefunden  worden.  Die  Anzahl  der 
kristallinischen  Spaltungsprodukte  im  Darm  wird  bei  weiteren  Unter- 
suchungen  sicher  noch  eine  Vermehning  erfahren.  Jedenfalis  ist  beim 
Hunde  die  Summe  der  unterhalb  der  Peptonstufe  stehenden  stickstoff- 
haltigen  Anteile  sehr  groB;  Zunz  zeigte,  daB  in  den  spateren  Ver- 
dauungsstunden  bis  zu  56  7o  ^)  des  gesamten  loslichen  Stickstoffs  durch 
Phospliorwolfrarasaure  jiicht  mehr  fallbar  sind  (8). 

Die  Anfflllnng  des  D&nndarms  mit  Speisebrei  ist  stets  von  iangerer 
Dauer  als  jene  des  Magens,  da  er  von  diesem  andauernd  neue  Nachschiibe 
erhalt.  Von  Interesse  ist  sorait  nur  die  Frage,  in  welcher  Zeit  die  ein- 
zelnen  vom  Magen  ausgestoBenen  Teile  den  Diinndarm  durchwandern. 
Nencki  sah  beim  Menschen  Hiilsenfriichte  bereits  2 — 5  Stunden  nach 
der  Anfoahme  an  der  Ileocoecalklappe  erscheinen,  die  letzten  Erbsen 
wurden  nach  14  Stunden  ausgestoBen.  Von  einem  „kleinen  Friihstiick^ 
kamen  in  einera  ahnlichen  Falle  A.  Schmidt's  die  ersten  Anteile  nacli 


1)  Bei  gleichzei tiger  Verfiittening    der  Fleischbriihe    mit    dem  gekochten  Fleiseh 
schreitet  die  Verdauung  noch  welter  vor,  als  ohne  diese. 

2* 
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3,  die  letzten  nach  6  Stunden  ira  Fistelkot  zum  Vorschein.  I'nd  bei 
oiner,  etwa  in  der  Mitte  des  Uiinndarms  gelegenen  Fistel  sah  Ewald 
fliissige  Nahrimg,  Milch  und  Fleischbriihe  „ziemlich  bald"  nach  der  Auf- 
nahine  austreten  (9). 

Die  Reaktion  des  Dfinndarmiuhaltes  wird  von  den  meisten  Inter- 
suchern,  namentlich  in  den  oberen  Teilen.  als  schwach  sauer  angegeben. 
Nach  unten  zu  wird  sie  weniger  saner  und  selbst  alkalisch.  Das  gilt 
wie  fiir  das  Tier  so  auch  fiir  den  Menschen  [Nencki],  bei  gemischter 
Kost  [Ewald],  und  bei  vorwiegend  aniraaiischer  Nahrung  [Matthes  und 
A.  Schmidt  (10)].  Die  trotz  des  Zustroms  groBer  Mengen  von  Alkalien 
mit  deni  Darm-  und  Pankreassaft  schwach-saure  Reaktion  des  Chymus 
riihrt  von  schwachen  Sauren  her,  von  niederen  Fettsauren,  wie  Essig- 
saure  [nach  NenckiJ,  oder  hohen  Fettsauren  [Pfliiger],  oder  Kohlen- 
saure  [Matthes].  Die  Wahl  der  Indikatoren  spielt  soinit  hierbei  eine 
wesentliche  Rolle,  da  Phenolphtalein  und  Rosolsaure  saure  Reaktion 
an  dem  gleichen  Darininhalt  anzeigen,  der  sich  gegen  Methylorange  und 
Lakmoid  alkalisch  verhalt:  Lakmus  ergab  Matthes  und  Marquardtsen 
in   den   oberen  Teilen    saure,    in   den   unteren   alkalische   Reaktion  (lOi. 

Resorption  im  Diinndarm.  Ini  Diinndarm  findet  normaler  Weise 
die  Hauptresorption,  wie  aller  anderen  Nahrungsbestandteile,  so  auch 
der  stickstoffhaltigen  statt,  wobei  nach  Lannois  und  Lepine  (11)  der 
obere  Diinndarm  an  der  Aufsaugung  von  Pepton,  Zucker  und  Oel,  starker 
beteiligt  sein  soil  als  der  untere.  Bei  gemischter  Ernahrung  des  Menschen 
erschienen  in  Versuchen  Nencki's  von  70  g  EiweiB  hochstens  10,6  g 
=  14,25  7o  '^"^  Coecum  wieder,  so  dalJ  60  g  =  85,7  7o  ^'^^  Diinndarm 
aufgesaugt  worden  waren.  Aehnliche  Werte  fand  Honigmann  (1,9  bis 
2,9  g  X  im  taglichen  Ileocoecalkot  bei  sehr  hoher  EiweiUaufnahme)  (llj. 

In  welcher  Form  die  stickstoifhaltigen  iiestandteile  der  Nahrung 
normaler  Weise  resorbiert  werden,  ist  noch  immer  nicht  vollig  entschieden. 
Die  altere  Yor-Briicke'sche  Anschauung,  daB  nur  zu  Pepton  gespaltenes 
EiweiB  resorbiert  werden  konne,  ist  im  Sinne  Brucke's  widerlegt.  Zahl- 
reiche  Versuche  mit  Einfiihrung  von  EiweiBkorpern  (Muskelsaft,  Eier- 
eiweiB  und  Kasein)  in  den  Mastdarm  [Bauer  und  Voit,  Huber  und 
viele  andere]  habcn  die  Resorption  dieser  nativen  EiweiBkorper  im 
Kolon  und  Rektum  sicliergestellt  (12).  Hier  kounten  allerdings  die  ab- 
steigenden  Pankreasfermente  eine  teilweise  Spaltung  bedingt  und  so  die 
Resorption  crmoglicht  haben.  Beweisender  sind  die  Versuche  an  aus- 
geschalteten  Diinndarmschlingen,  dcren  Erepsin  echtes  EiweiB  nicht  oder 
nur  sehr  langsam  spaltet;  hier  sind  die  anderen  Fermente  ausgeschaltet. 
Diese  Experimente  zeigen,  daB  Fleischsaft,  Serum-  und  EiereiweiB  als 
solche  aufgesogen  werden  [Voit  und  Bauer,  lleidenhain,  Fried- 
lander].  Die  Moglichkeit  der  Resorption  unveranderten  EiweiBes  aus 
dem  Darrae  ist  somit  sicher  gestellt;  sie  kommt  in  Wirklichkeit  vielleicht 
fiir  das  dem  Korper  entstammende,  in  den  Darm  ergossene  EiweiB  des 
Darm-  und  Pankreassaftes  in  Betracht,  da  ja  das  Trypsin  die  EiweiB- 
stoffe  des  Blutes  nur  sehr    langsam    angreift  fOppenheimerJ.      Anders 
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aber  scheint  sich  das  mit  der  Nahrung  aufgenommene  EiweiB  zu  ver- 
halten.  Die  Resorption  von  gelostem  ^EiweiU"  geht  so  aulJerordentlich 
viel  langsamer  vor  sich,  als  die  von  Alburaosen  und  Peptonen  [Rdhmann, 
Cohnheim],  daB  man  ihr  physiologisch  wohl  keine  groBe  ftoUe  zu- 
erkennen  darf.  Nur  fiir  rolies  HiihnereiweiB  scheint  der  Uebertritt  ins 
Blut  und  den  Ham  sicher  zu  sein  fAscoli]  (12).  —  Das  andauernde  Vor- 
kommen  von  Albumosen  und  Peptonen  im  Darm,  trotz  alsbaldiger  Re- 
sorption iind  Weiterspaltung,  beweist  ihre  stete  Neubildung;  diese  kann 
doch  wohl  kaum  eine  Verschwendung  bedeuten  und  spriclit  dafiir,  daB, 
wenn  iiberhaupt  EiweiB  als  solches  resorbiert  wird,  es  nur  ein  kleiner 
Teil  sein  kann,  die  Hauptmenge  wird  nach  vorangegangener  Spaltung 
aufgenommen.  Nadi  neueren  Forschern  "[Cohnheiin,  Kutscher  und 
Seemann,  Loewi  (13)]  werden  sogar  nicht  einmal  Albumosen  und 
Peptone  resorbiert,  sondern  ausschlieBlich  biuretfreie  Korper  (Peptoide 
und  kristallinische  Substanzen).  Ueber  die  physiologische  Bedeutung  dieser 
Spaltung  siehe  das  Kapitel  EiweiBsynthese. 

DaB  die  Resorption  nicht  ein  einfacher  physikalischer  Diflfusipns- 
vorgang  ist,  wie  es  sich  die  in  den  Armen  der  Naturwissenschaften  er- 
starkte  Physiologie  vor  funfzig  Jahren  vorstellte.  hat  zuerst  Hoppe- 
Sevier  betont,  und  Heidenhain  hat  diese  Lehre  nach  vielen  Rich- 
tiingen  hin  gestiitzt  und  sicher  gestellt  (14).  Er  wies  darauf  hin,  daB 
das  Wasser  aus  verdiinnten  Losungen  viel  schneller  vom  Darm  auf- 
genommen werde,  als  die  in  ihm  enthaltenen  gelosten  Stoffe,  daB  Auf- 
saugung  auch  zustande  komme,  wenn  zwischen  Darminhalt  (Serum-EiweiB) 
und  dem  aufsaugenden  Blut  keine  osmotische  Diiferenz  besteht;  aus 
wasserigen  Losungen  von  Traubenzucker  und  Natriumsulfat  im  Darm 
verschwindet  ersteres  sehr  rasch,  letzteres  viel  langsamer  [Rohmann]. 
Die  Aufsaugung  ist  eine  aktive  Tatigkeit  der  Epithelzellen,  die  „wie  die 
feinen  Wurzelharchen  der  Pflanze*-  aus  dem  nahrenden  Chymus  das 
Passende  aufsaugen  (14). 

Resorptionswe/i^e  des  Eiweifies.  Als  die  Resorptions wege  fiir  das 
aufgenommene  EiweiB  sind,  auf  dem  Wege  des  Ausschlusses,  die  BlutgefaBe 
erkannt  worden:  die  LymphgefaBe  entfuhren  das  NahrungseiweiB  nicht. 
Schmidt-Miihlheim  (15)  zeigte  am  Hund,  daB  bei  unterbundenem 
Ductus  thoracicus  ebensoviel  EiweiB  aus  dem  Darm  verschwindet  und 
im  Harn  als  Stickstoff  erscheint,  wie  beim  nicht  operierten  Tier.  Munk 
und  Rosenstein  konnten  bei  einem  an  einer  Lymphfistel  leidenden 
Madchen  das  im  Chylus  ausstromende  p]iweiB  direkt  messen:  seine  Menge 
nahm  nach  Aufnahrae  von  500  g  Fleisch  wahrend  1 1  Stunden  gegeniiber 
dem  Himgerzustande  durchaus  nic^ht  zu.  Neuere  Versuche  von  Asher 
und  Barbera  schienen  zwar  diese  Lehre  etwas  einzusehriinken  und  einen 
toilweisen  Uebertritt  des  Stickstoffes  in  die  LymphgefaBe  darzutun,  doch 
\\i\x  A.  B.  Mendel  das  bei  einer  Nachpriifung  nicht  bestatigen  konnen, 
und  J.  Munk  zeigte  durch  Rechnung,  daB  audi  in  Asher  und  Fiarbera's 
Versuchen  mindestens  92  7o  ^^^  StickstofTos  ihren  Wee:  (lurch  die  Blut- 
M'A&e  genommen  haben  mussten  (15). 
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;')  Rolle  des  Dickdarms. 

Aus  dem  Diinndarm  tritt  der  Speisebrei  zienilich  gleichmaJSig  in 
den  Dickdarm  fiber;  bei  Patienten  mit  Fisteln  an  der  Ileocoecalklappe 
(indet  ein  fast  stetiger  AusfluB  von  Kot  statt.  Die  Beschaffenheit 
des  ausflieBenden  Chymus  ist  racist  halbflussig,  manchraal  audi  dick- 
breiig,  der  Wassergehalt  betragt  90 — 95  7oj  ^^^  Geruch  ist  noch  nicht 
kotig.  Bei  geniischter  Nahrung  sahen  Nencki  (16)  250 — 530  ccni, 
Jakowski  200 — 300  ccm  Brei  innerhalb  24  Stunden  aus  der  Coecumfistel 
ihrer  Patienten  austreten,  Ihre  Eindickung  auf  die,  normaler  Weise 
100 — 150  g  betragende  Kotmenge  fallt  also  dem  Dickdarm  zu.  Seine 
Aufgabe  ist  es,  die  Verdauung  und  die  Resorption  der  Nahrungsmittel, 
namentlich  die  des  AVassers  zu  Ende  zu  fuhren;  ein  tryptisches,  auf 
irenuines  EiweiB  wirkendes  Ferment  sondert  er  nicht  ab.  Doch  mag 
unter  dem  EinfluB  der  von  oben  her  in  ihn  ubertretenden  Enzyme 
noch  eine  „Xach verdauung^  [A.  Schmidt]  von  bis  dahin  unzersetzt  ge- 
bliebenem  EiweiB  stattfinden.  Hem  meter  konnte  in  menschlichen  Ex- 
krementen  unter  AusschluB  der  Bakterien  noch  ein  tryptisches  Ferment 
nachweisen  (16). 

d)  EiweiBzersetzung  durch  Bakterien  im  Darm. 

Im  Verdauungsschlauch  unterliegen  die  eingefuhrten  EiweiBkorper 
neben  der  Spaltung  durch  die  Vcrdauungsfermente  noch  der  konkurrierenden 
Einwirkung  der  Bakterien.  Einen  Teil  des  EiweiBes  verwenden  sie 
jedenfalls  zum  Aufbau  ihrer  Leibessubstanz,  einen  anderen  Anteil  spalten 
sie  endgiltig.  Insoweit  die  Spaltungsprodukte  die  gleichen  sind,  wie  die 
der  enzymatischen  Verdauung  (Leucin,  Tyrosin  u.  a.),  laBt  sich  eine  Ent- 
scheidung  fiber  den  Umfang  der  bakteriellen  Spaltung  nicht  treffen. 
Jedenfalls  bedeutet  dieser  Vorgang  keine  Schadigimg,  da  diese  Spaltlinge 
dem  Korper  in  gleicher  Weise  zu  gute  kommen,  ob  sie  nun  durch  die 
Bakterien,  oder  ob  sie  durch  die  Enzyme  des  Darmkanals  gebildet  sind: 
Die  fruhere  Annahme,  daB  die  tiefen  Abbauprodukte  im  Darm  nur 
von  Bakterien  herruhren,  ihr  Auftreten  somit  einen  Verlust  ffir  den 
Korper  bcdcute,  hat  sich  ja  als  irrig  erwiesen.  —  Den  Umfang  der 
bakteriellen  EiweiBspaltung  im  Darm  darf  man  nicht  fiberschatzen.  In 
kunst lichen  Kulturen  wird,  auch  bei  reichlichster  Aussaat,  stets  nur  ein 
kleiner  Teil  des  Nahrmateriales  zersetzt,  die  Ausbeute  an  Bakterien- 
substanz  steigt  auch  bei  uppigem  Nahrboden  nur  wenig.  Im  Darm  wird 
zudem  ein  groBer  Teil  der  Nalirstoffe  durch  die  Resorption  der  lang- 
dauernden  Einwirkung  der  Bakterien  entzogen. 

Pasteur  und  Duclaux  nahmen  an,  daB  ffir  das  normale  Leben 
(las  Vorhandensein  von  Bakterien  im  Darm  notwendig  sei,  Nencki 
stellte  eine  solche  Symbiose  zwischen  den  „Schmarotzern^  und  ihren 
Wirten  als  unwahrscheinlich  hin  (17).  Die  experimentellen  Untersuchungen 
haben  noch  keine  Entscheidung  gebracht.  Nutall-Thierfelder  und 
Schottclius    kamen,    an    verschiedenen   Tieren    (Meerschweinchen    und 
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Huhnchen)  experimentierend,  zii  entgegengesetzten  Resultaten.  Sollte 
im  Sinne  von  Pasteur  eine  Symbiose  mit  den  Mikroorganismen  fiir 
die  hoheren  Tiere  wirklich  notwendig  sein,  so  durften  eher  feinere 
chemische  (Jmsetzungen  dafiir  den  Ausschlag  geben,  als  grobe  quan- 
titative Verhaltnisse  bei  der  Spaltung  der  Nahrstoflfe.  —  Gegen  die  Niitz- 
liehkeit  der  niederen  ^Darmschmarotzer"  trat  neuerdings  Metschnikoff 
auf;  die  durch  sie  im  Dickdarra  gebildeten  Faulnisprodukte  sollen 
nach  ihm  das  vorzeitige  Altem  ihrer  AVirte  verursachen  und  deren 
Lebensdauer  verkurzen.  Von  solchen  Zersetzungsprodukten  des  Ei- 
weiBes,  die  ausschlieBlich  durch  die  Tatigkeit  der  Bakterien,  nicht 
durch  die  der  umgeformten  Fermente  entstehen,  kennt  man  vor  allem 
das  Indol  und  Skatol,  das  Phenol  und  Kresol  (und  das  Urobilin). 
Wohl  wird  in  neuerer  Zeit  ihre  Entstehung  im  Korper  wieder  leb- 
haft  er5rtert,  doch  ist  so  viel  sicher,  daC  sie  iiberwiegend  im 
Darm  durch  Bakterientatigkeit  entstehen  [Bauraann,  Nutall,  Thier- 
f  el  der  ii.  A.]  (vgl.  das  Kapitel  aromatische  Korper  im  Ham).  Die 
klassischen  Untersuchungen  von  Jaff6  und  Nencki  haben  gezeigt,  daB 
diese  Korper  sich  im  Dunndarm  nicht  finden  [von  A.  Schmidt  u.  a. 
bestatigt].  Der  Ort  ihrer  Entstehung  ist  somit  der  Dickdarm,  in  dem 
die  3Iikroorganismen  bei  dem  langen  Verweilen,  der  veranderten  Reaktion 
u.  s.  w.  die  Moglichkeit  zu  abnormen  Zersetzungen  finden.  Diese  Tat- 
^ache  ist  fiir  die  Erkennung  mancher  Darmstorungen  von  AVichtigkeit  ge- 
worden,  doch  sind  die  wirklichen  Griinde  fur  das  verschiedene  \^er- 
halten  der  Bakterien  im  Dick-  und  Diinndarm  noch  keineswegs  genugend 
klar  gestellt  [A.  Schmidt  (17)]. 
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2.  Verdauung  der  Kohlenhydrate. 

Die  Fortschritte  unserer  Kenntnis  der  Kohlenhydrate  haben  den 
Kreis  der  fiir  die  Ernahrungslehre  in  Betracht  koramenden  Zuckerarten 
in  den  letzten  20  Jahren  vielfach  erweitert.  Pentosen  werden  in  den 
Pento.sanen  und  Nukleoproteiden  aufgenoraraen.  Fiir  die  Hexosen  hat 
man  in  den  zuckcrreichen  Glukoproteiden  und  auch  in  den  meisten 
anderen  gewohnlichen  EiweiBkorpem  eine  neue  Quelle  entdeckt.  Die 
Hauptnienge  der  ira  Korper  verwandten  Kohlenhydrate  aber  sind  die  freien 
Hexosen,  die  in  einfacher  oder  polymerisierter  Form  in  der  Nahrung 
aufgenonimen  werden,  aus  dem  Pflanzenrei(;h  Starke,  Dextrine,  Rohr-, 
Trauben-  und  Fruchtzucker,  aus  dem  Tierreioh  in  viel  kleinerer  Menge 
Glvkogen  und  Milchzucker. 

Nur  die  Monosaccharide  Trauben-  und  Fruchtzucker  werden  als 
solche  aufgesogen.  Die  unloslichen  oder  schwer  loslichen  Poly- 
saccharide iStiirke,  Glvkogen)  werden  ini  Verdauungskanal  durch  Fernientc 
gelost  und  in  die  einfachen  Zucker  zerlegt.    Ebenso  erfahren  die  loslichen 
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Disaccharide  (Rohrzucker  und  Milchzucker)  im  Verdauungskanal  cine 
Aufspaltung.  Speichel,  Pankreassekret  und  Darmsaft  sind  niit  Fermenten 
an  dieser  Spaltung  beteiligt,  wahrend  die  Galle,  die  die  Wirkung  des 
Pankreas  fordert,  selber  keine  nennenswerten  amylolytischen  Eigen- 
schaften  besitzt.  Der  Magensaft  wirkt  durch  seine  Salzsaure  nur  auf 
den  Rohrzucker  ein.  —  Der  Abbau  der  Starke  wie  des  Glykogens 
i'lber  losliehe  Starke  (Amidulin  oder  Amylodextrin),  Erythro-  und  Achro- 
odextrin,  Isoinaltose  und  Maltose  zum  Traubenzucker  wird  durch  zwei 
verschiedene  Fermente  vermittelt,  das  Ptyalin,  das  die  Starke  bis  zur 
Maltose  abbaut,  und  die  Maltase,  die  letztere  in  Traubenzucker  iiberfiihrt. 
Speichel  und  Pankreassaft  besitzen  vorwiegend  eine  diastatische 
Wirkung,  sie  spalten  die  Starke  bis  zur  Maltose  und  bilden  daneben 
nur  sehr  wenig  Traubenzucker  (Speichel  etwa  1  7o  Traubenzucker) ;  der 
Darmsaft  hingegen  zerlegt  Starke  nur  schwach,  hinwiederum  Maltose  leicht 
und  energisch. 

a)   Verdauung  und  Resorption  im  Magen. 

Ihre  erste  Einwirkung  erfahrt  die  Starke,  die  nur  selteu  roh  ge- 
nossen,  racist  durch  Kochen  und  Backen  gelockert  und  teilweise  dextrini- 
siert  aufgenommen  wird,  durch  den  Speichel.  Schon  wahrend  der 
raschen  Wanderung  der  Speisen  durch  den  Mund  beginnt  die  Amylolyse, 
sie  setzt  sich  dann  im  Magen  eine  Zeitlang  fort,  bis  der  allmahlich 
zunehmende  Sauregrad  der  Einwirkung  des  Speichels  ein  Endc  setzt. 
Nach  V.  d.  Velden  (1)  ist  es  das  Auftreten  freier  HCl,  die  das 
Ptyalin  unwirksara  raacht:  im  Reagensglas  setzt  ein  Gehalt  von  etwa 
0,1  %  ^^Cl  seiner  Wirksamkeit  eine  Grenze  [ChittendenJ.  Somit  findet 
bei  dem  iiblichen  Probefriihstiick  die  reichlichste  Verdauung  der  Starke 
in  der  ersten  halben  Stunde  statt  [Ewald-Boas,  Johannes  Miiller  (1)J. 
Nach  einer  Probemahlzeit,  bei  der  freie  Saure  erst  spater  erscheint, 
dauert  auch  die  Umwandlung  der  Starke  langer  an  [v.  d.  VeldenJ. 
Reducierende  Substanzen  (Dextrine,  Maltosen,  Traubenzucker)  werden  im 
Magen  nur  in  geringer  Menge,  bis  zu  Yg  %  ^^s  Mageninhalts  ge- 
bildet  [Ewald-Boas,  StrauB];  das  hauptsachlichste  Umwandlungs- 
produkt  sind  nichtreducierende  Dextrine,  vor  allem  Achroodextrine. 
J.  Miiller  fand  bei  Breinahrung  60 — 80  %,  bei  Brotaufnahme  20  bis 
90  %  der  Kohlenhydrate  im  Magen  nach  15  Minuten  „gelost- .  Bei 
niedrigen  Sauregraden  oder  bei  Achylic  geht  die  Losung  und  Verdauung 
der  Kohlenhydrate  ira  Magen  weiter  als  bei  normaler  iVciditat  [Straufi, 
J.  MiillerJ;  wenn  friihzeitig  ein  hoher  Sauregehalt  erreicht  wird.  sinkt 
die  Losung  der  Starke  bis  auf  36  %  herab  [Miiller]  (1). 

Resorption  im  Magen.  Wicviel  von  den  gebildeten  loslichen  Pro- 
(lukten  vom  menschlichen  ilagen  unter  natiirlichen  Bedingungen  aufgesaugt 
wird,  steht  dahin.  Wohl  resorbiert  im  Tierexperiment  der  abgebundene, 
oder  durch  einen  Tampon  abgeschlossene  Magen  Zucker  [Anrep, 
Tappeiner,  Brandl,  v.  Mering  (2)],  jedoch  in  groCeren  Mengen  nur 
aus    koncentrierter     Losung.      Das     ist     durch    Mering's     interessante 
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Versuche  (Zucker  mit  Fettemulsion)  auch  fur  deD  raenschlichen  un- 
versehrten  Magen  festgestellt.  Die  Aufsaugung  aus  schwachen  Losungen 
hingegen  ist  imbedeutend.  Da  der  normale  Magen  aber  aus  Starke 
reducierenden  Zucker  nur  in  sehr  geringer  Menge  bildet,  und  die  Re- 
sorption von  Maltose  und  Dextrinen,  die  hier  iiberwiegen,  wohl  geringer 
ist  als  die  der  Glukose,  so  wird  man  unter  gewohnlichen  Ernahrungs- 
verhaltnissen  eine  starkere  Aufsaugung  der  Starkeabkomrnlinge  im  Magen 
kaum    annehmen  diirfen  (2). 


b)  Die  Kohlenhydrate  im  Diinndarm. 

Die  Haupt verdauung  und  Aufsaugung  der  Kohlenhydrate  findet  erst 
im  Dunndarm  statt.  Der  Pankreassaft,  der  neben  viel  Ptyalin  wenig 
Maltase  enthalt,  wird  durch  den  Darmsaft  unterstiitzt,  in  dem  beide 
Fermente  im  umgekehrten  Verhaltnis  vorhanden  sind.  So  ist  ein  rascher 
Abbau  der  schon  im  Magen  vorverdauten  und  der  noch  unverdaut  in 
den  Darm  iibertretenden  Starke  hier  gesichert.  Ob  neben  Glukose  auch 
Maltose  ungespalten  vom  Darm  resorbiert  wird,  ist  nicht  mit  Sieherheit 
bekannt,  die  Moglichkeit  liegt  umsomehr  vor,  als  alle  Organe  ein  maltose- 
.spaltendes  Ferment  besitzen  [Rohmann,  Bial  (3)],  demnach  resorbierte 
Maltose  jedenfalls  weiter  zu  spalten  vermogen. 

Die  ISslichen  Saccharide.  Der  Rohrzucker,  der  HauptsufistoiT 
der  Kulturmenschheit,  wird  auBer  in  reinera  Zustand  auch  in  vielen 
Friichten  eingefiihrt.  Zum  Teil  wird  er  schon  im  Magen  durch  die 
freie  Salzsaure  gespalten  [Leube,  Seegen  (4)];  er  findet  im  Darmsaft 
ein  Ferment,  das  ihn  in  seine  Teile  zerlcgt.  Kobner  und  C.  Voit 
sowie  dessen  Schiiler  konnten  im  Darmkanal  des  Ilundes  und  Kaninchens 
die  weitgehende  Spaltung  in  Trauben-  und  Fruchtzucker  nach- 
weisen.  Auch  im  Darmsaft  des  Menschen  ist  ein  Invertin  von 
alien  Untersuchem  aufgefunden  [Demant,  Nagano,  Tubby  und 
Manning  (4)J,  doch  wird  nach  Nagano  und  Rohmann  der  Rolnzucker 
nur  zum  Teil  in  der  Darralichtung,  zu  einem  recht  bedeutenden  Prozent- 
satz  jedoch  erst  in  der  Darmwand  gespalten.  DaB  er  zerlegt  werden 
muB,  um  fiir  den  Korper  nutzbar  gemaclit  zu  werden,  und  daB  er  auch, 
bei  nicht  iibermaBiger  Zufuhr  im  Darm  wirklich  voUstandig  gespalten 
wird,  haben  C.  Voit  und  seine  Schiiler  w^ahrscheinlich  gemacht: 
denn  sobald  er  bei  allzu  reichlicher  Aufnahrae  ungespalten  vom  Darm 
aufgesaugt  wird,  erscheint  er,  ebenso  wie  bei  subkutaner  Zufuhr,  un- 
irespaUen  im  Ham  wieder  (fiir  den  Menschen  bestatigt  durch  Fritz  Voit) 
-4).  Abgesehen  vom  Darm  enthalt  der  Organismus  kein  rohrzuckerzcr- 
legendes  Elnzym. 

Aehnliches  gilt  auch  fiir  den  Milchzucker.  Zwar  fohlt  bei  alien 
Tieren  und  beim  Menschen  [Tubby  und  Manning]  im  Darmsaft  eine 
Laktase,  die  ihn  in  Dextrose  und  Galaktose  spaltet.  Daher  fanden  t*. 
und  F.  Voit  (5)  beim  erwachsenen  Kaninchen  im  Darminlialt  aussehlicB- 
lieh  Milchzucker  und  keines  seiner  Spaltunirsprodukte.   Kine  Laktase  kommt 


28  Physiologie  des  Stoflfwechsels. 

riur  in  der  Dannschleimhaut  vor,  sie  findet  sich  bei  alien  Saugetieren  in 
der  Saugezeit,  bei  den  raeisten  auch  noch  ini  ausgewachsenen  Zustund 
[Fischer  und  Niebel,  Rohmann  und  Lappe,  Weinland,  Orban, 
Rohinann  und  Nagano  (5)].  Demnach  erfolgt  die  Spaltung  des  Milch- 
zuckers  nicht,  wie  die  der  anderen  Kohlenhydrate  ira  Hohlraum  des 
Darms,  sondern  in  der  Darmwand.  Nur  beim  erwachsenen  Kaninchen  hat 
man  eine  Laktase  aus  der  Schleimhaut  nicht  isolieren  konnen;  hier  scheinr 
die  Spaltung  des  Milchzuckers  von  der  lebenden  Zelle  vollzogen  zu 
werden.  Wird  Milchzucker  subkutan  eingefiihrt  oder  passiert  er  bei 
Zufuhr  groBer  Mengen  ungespalten  die  Dannschleimhaut,  so  erscheint 
er  vollstiindig  im  Urin  wieder  [C.  uod  Fr.  V^oit];  er  wird  ebenso- 
wenig  wie  der  Rohrzucker  vom  Korper  in  seine  Teile  gespalten  (5). 

Maltose  und  Isomaltose  werden  ira  Bier  aufgenomraen  und  wohl 
zum  groBten  Teil  als  Traubenzucker  resorbiert. 

Traubenzucker  findet  sich  in  vielen  Friichten,  entweder  vor- 
wiegend,  wie  in  den  Weintraubcn,  oder  neben  etwa  gleichen  Mengen  von 
Lavulose;  letztere  ist  besonders  reichlich  im  Honig  vertreten.  Die 
Monosacharide  werden  als  solche  aufgesogen  und  gleich  der  Maltose  bei 
subkutaner  Zufuhr  vora  Korper  verwertet,  ohne  in  den  Urin  liberzugehen 
(Fr.  Voit). 

Glykogen  wird  in  tierischen  Organen,  Leber  und  Muskeln  in 
geringer  Menge  verzehrt.  Seine  Spaltung  und  Resorption  erfolgt  ahnlich 
wie  die  der  Starke. 

c)  Cellulose 

Die  Cellulose  wird  im  Darm  durch  Bakterien  zerlegt  Von 
keinem  Verdauungssekret  angegriffen,  verschwindet  sie  doch  im 
Darra  des  Pflanzenfressers  zum  groBten  Teil,  und  in  dem 
Menschen  —  sofern  sie  in  zarter  Form  zugefiihrt  wird  —  in  nicht  un- 
betrachtlichen  Mengen^).  [Weiske,  Knieriem,  Konstantinidi  u.  a. 
(6)].  Als  Produktc  der  Garung  fand  man  Gase  und  fliichtige  Fett- 
sauren  [Tappeiner  u.  a.].  Es  ist  bislier  nicht  gelungen  bei  diesem 
bakteriellen  Abbau  zuckerartige  Zwischenglieder  zu  fassen  [A.  E.  MiillerJ. 
doch  ist  ihr  Auftreten  immerhin  wahrscheinlich  [Henneberg  und 
Stohmann].  Die  aus  dem  Zucker  und  der  Cellulose  gebildeten 
Garungserzeugnissc  werden  zum  groBen  Teil  aufgesaugt  und  im 
Korper  oxydiert.  Auch  wenn,  wie  beim  Pflanzenfresser,  hunderte  von 
Grammen  Cellulose  im  Dannkanal  verschwinden,  treten  nur  geringe 
Mengen  der  Garungssauren,  entsprechend  wenigen  Prozenten  der  Cellu- 
lose, im  Ham  und  Kot  aus  [Wilsing],  und  neben  ihnen  in  der  Atemluft 
groBe  Mengen  von  Methan.  Entweder  entsteht  also  aus  der  Cellu- 
lose Zucker,  der  in  den  Korper  iibergeht,  oder  es  werden  neben  Gasen 
[H,  CH^]  Sauren  gebildet  und  resorbiert ;  deren  Oxydation  fiilirt  abcr  den) 
Korper  immerhin  eine  Energiemenge  zu,  die  hinter  der  des  Zuckers 
nicht  allzuweit  zuriickbleibt  (6). 

1)  Die  Bestimraung  ira  Kolh  ist  vielfach  unzuverrassig.     [Mann  (C^)] 
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d)  Rolle  des  Dickdarms. 

Die  Verdauung  und  Aufsaugung  der  Kohlenhydrate  wird  im  Diinii- 
darm  fast  voUstandig  zu  Ende  gefuhrt.  Macfadycn-Nencki  und 
Jakowsky  fanden  beira  Menschen  nur  noch  wenig  Starke  und  Zucker 
in  dem  aus  einer  Ileocoecalfistel  austretenden  Darminhalt,  Ewuld  und 
Adolf  Schmidt  verraiCten  in  ahnlichen  Fallen  den  Traubenzueker  uber- 
haupt  (7).  Die  Fahigkeit  der  Starkeumwandlung  und  der  Resorption, 
namentlich  von  gelosten  Zuckerarten  besitzt  der  Dickdarm  freilich  in 
sehr  hohem  MaBe,  so  daB  er  etwaige  Arbeit,  die  der  Dunndann  ihm 
iiberlaBt,  ohne  Miihe  leisten  kann. 

Die  Aufsaugung  der  verscbiedenen  Zuckerarten  im  Diinndarm  geht 
mit  ungleicher  Geschwindigkeit  vor  sich.  Diese  am  Tier  vielfach  gemachte 
Beobachtung  [Weinland]  bestatigte  Nagano  (8)  an  einem  Menschen, 
der  eine  Thirysche  Fistel  trug:  Maltose  und  Glukose  verschwanden  in 
einer  Stunde  vollstandig,  von  Milchzucker,  der  in  gleicher  Menge  und 
Koneentration  eingefiihrt  wurde,  nur  26  7o-  Das  liegt  wohl  daran,  daB 
die  erstgenannten  Zuckerarten  die  Darmepithelien  leicht,  und  ohne 
weitere  Umsetzung  zu  erleiden,  durchwandern,  wogegen  zu  der  Umwandlung 
des  Milchzuckers  in  den  Zellen  eine  gewisse  Zeit  notwendig  ist,  wahrend 
derer  sie  kein  weiteres  Material  aufnehmen.  Das  gleiche  gilt  fur  den 
Rohrzucker  [Rohmann,  Nagano]  und  andere  Zuckerarten  [Nagano]  (8). 
Auch  fur  die  Aufnahme  der  wasserloslichen  Kohlenhydrate  gilt  also  die 
von  Hoppe-Seyler  hervorgehobene  auswahlende  Tatigkeit  der  Zelle 
beim  Resorptionsvorgang.  Diese  aktive  Betatigung,  die  naturlich  in 
letztera  Grunde  auf  chemische  und  physikalische  Krafte  zuriickgefiihrt 
werden  muB,  wird  durch  Diffusion  und  Imbibition,  rait  denen  man  friiher 
ausschliesslich  rechnete,  nicht  erklart;  die  neuere  Lehre  von  den  osmo- 
tischen  Druckverhaltnissen  hingegen  scheint  die  Analyse  dieser  „Lebens" 
vorgange  bedeutend  zu  fordem. 


e)   Abfuhrwege  der  Kohlenhydrate. 

Nach  Aufnahme  von  Starke  und  Zucker  fiihrt  der  Ductus  thoracicus 
weder  raehrnoch  zuckerreichere  Lymphe  als  im  Hungerzustand  [v.  Mering 
1 9)],  also  sind  es  die  Blutbahnen,  die  den  Zucker  abfiihren.  Dement- 
sprechend  ist  bei  Kohlenhydrataufnahme  das  Serum  des  Pfortaderblutes 
reicher  an  Zucker  als  das  des  Carotisblutes  (0,31  gegen  0,23  %  [Bleile]). 
Munk  und  Rosenstein  konnten  das  fiir  den  Menschen  bestatigen.  Nach 
Aufnahme  von  100  g  Starke  und  Zucker  wurde  in  9  Stunden  hochstens 
\/2  g  Glukose  durch  die  Lymphbahnen  entfiihrt.  Nur  bei  sehr  starker 
Teberschwemmung  des  Darmkanals  mit  Traubenzueker  treten  kleine 
Mengen  in  die  Lymphe  iiber.  In  solchen  Fallen  steigt  der  Zuckergehalt 
des  Chylus  beim  Kaninchen  von  0,24  auf  0,49  7o  ^"^  iihnlicli  beim 
Hand  [Ginsberg  (9)]. 
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f)    Zersetzung  der  Kohlenhydrate  durch  Mikroorganismen. 

Wie  die  EiweiBkorper,  so  unterliegen  auch  die  Kohlehydrate  im 
Darm  einem  Angriff  der  Mikroorganismen;  dabei  entstehen  Garungsmilch- 
saiire,  Essigsaure,  Buttersaure,  Ameisensaure  und  Alkohol  [Macfadyen  u. 
Nencki,  Jakowsky,  A.  Schmidt  (10)].  Der  Umfang  dieser  Zersetzung 
im  Darm  entzieht  sich  einer  quantitativen  Bestimmung,  doch  durfte 
er  sich  wohl  fiir  gewohnlich  in  bescheidenen  Grenzen  halten.  Fiir  die 
Entleerung  des  Stuhles  spielen  diese  Garungcn  eine  gewisse  Rolle,  in- 
sofem  groCere  Mengen  von  Sauren  die  Darmentleerung  befordern,  wie 
11.  a.  die  Erfahrungen  bei  Aufnahme  von  Sauerteigbrot  lehren. 
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3.  Verdauung:  der  Fette. 

Die  Hauptmenge  der  Fette  besteht  aus  Glycerinestern  der  Oel-, 
Palraitiii-  und  Stearinsaure;  100  Telle  Fett  ergeben  mit  ca.  5  Teilen 
Wasser  bei  der  Verseifung  rund  95  7o  Fettsauren  und  10  7o  Glycerin. 
Glyceride  niederer  Fettsauren,  vorwiegend  solche  der  Buttersaure,  finden 
sich  in  einer  Menge  von  2  7o  neben  den  eigentlichen  Fetten  in  der  Butter, 
in  der  auBerdem  die  Anwesenheit  samtlicher  Sauren  mit  gerader  Kohlen- 
.stofifatomzahl  von  der  Butter-  bis  zur  Stearinsaure  herauf  in  kleinen 
Mengen  festgestellt  ist.  Sowohl  in  tierischen  wie  in  pflanzlichen  Fetten 
kommen  neben  den  Glyceriden  haufig  kleine  Mengen  freier  Fettsauren  vor 
(ranziges  Fett),  besonders  im  Lebertran.  In  einzelnen  Nahrungsmitteln. 
so  in  der  Milch,  dem  Rahm  und  dem  Eigelb  kommt  das  Fett  als 
Emulsion  zur  Aufnahme;  fiir  gewohnlich  wird  es  in  geschmolzenem  oder 
halbfestem  Zustand  genossen.  So  erfordern  die  Fette,  zusammenflieBend 
und  nieht  wasserloslich,  zu  ihrer  Verdauung  eine  Verteilung  in  feinste 
Form,  eine  Emulsion  und  eineSpaltung.  FettspaltendeFermente,  „Steapsine^, 
stehen  im  Sckrete  des  Magens  und  in  dem  des  Pankreas  zur  Verfiigung; 
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Galle  und  Darrasaft  enthalten  kein  Steapsin,  sind  aber  trotzdeiii  an  der 
Fcttverdauung  vor  allem  durch  ihre  emulgierende  Wirkimg  stark  bereiligt. 

a)  Fettverdauung  im  Mageii. 

Das  Vorbandensein  eines  Steapsins  im  Magen,  hat  zuerst  Marcet 
nachgewiesen.  Dann  meist  iibersehen  oder  geleugnet  [nur  von  Cash, 
Ogata,  Kleraperer  und  Scheuerlen  anerkannt],  ist  dieses  Ferment 
neuerdings  von  Volhard  (1)  im  Magensaft  des  Hundes  wie  des  Menschen 
sichergestellt.  Yon  deni  Fctte  einer  Eigelb-Emulsion  warden  im  Durch- 
schnitt  zahlreicher  Versuche  78  7o  gespalten.  Doch  koramt  dieses 
Knzym  normaler  Weise,  da  flussiges  Fett  bei  der  sauren  Reaktion 
im  Magen  keine  Emulsion  erfahrt,  wohl  nur  wenig  zur  Wirkung; 
starker  aUerdings  bei  Eiern  und  Milch,  deren  Fetteraulsion  sich 
wenigstens  eine  Zeit  lang  halt.  Auf  der  Hohe  der  Verdauung  zerstort  die 
Pepsinsalzsaure  die  Emulsion  zum  groBen  Teil,  und  das  Ferment  wird 
abgeschwacht  oder  zerstort. 

Auch  fiir  das  Fett  stellt,  ebenso  wie  fiir  die  EiweiBstoffe,  der  Magen 
das  Reservoir  dar,  das  dem  Diinndarm  stets  diejenigen  Mengen  zukommen 
laBt,  die  er  verarbeiten  kann.  So  fand  Zawilski  (2)  bei  Hunden  von 
13  kg  nach  Aufnahme  raaxiraaler  Fettmengen  (150  g)  nach  4  Stunden 
108  g,  nach  5  Stunden  98,  nach  21  Stunden  noch  9,7  g  im  Magen;  im 
Diinndarm  waren  zu  den  entsprechenden  Zeiten  9,9,  8,8  und  6,2  g,  also 
stets  annahernd  die  gleichen  Mengen  vorhanden.  Erst  nach  30  Stunden 
waren  Magen  und  Darm  leer.  Kleinere  Gaben  Fett  verschwinden 
natiirlich  in  kiirzerer  Zeit  aus  dem  Magen.  DaB  es  die  Beriihrung  der 
Diinndarmschleimhaut  mit  dem  Fett  selber  ist,  die  den  Pylorus  abschlieBt 
und  so  die  ^eitere  Zufuhr  verhindert,  haben  die  Versuche  der  Sehiiler 
Pawlow's  gezeigt. 

(i)  Fettverdauung  im  Diinndarm. 

Erst  nach  dem  Eintritt  in  den  Darm  kommt  es  zur  eigentlichen 
Verarbeitung  der  Fette,  die  nur  unter  der  gemeinsamen  Wirkung  der 
(xalle  und  des  Pankreassaftes  (sowie  des  Darmsaftes)  normal  verlauft. 
Keiner  der  beiden  Safte  ist  entbehrlich.  Das  geht  in  anschaulichster 
Weise  aus  Versuchen  an  solchen  Tieren  hervor,  bei  denen  Pankreassaft 
und  Galle  sich  getrennt  an  verschiedenen  Stellen  in  den  Darm  ergieBen. 
J3eim  Kaninchen  miindet  der  Wirsungsche  Gang  35  cm  unterhalb  des 
('holedochus;  die  ChylusgefaBe,  die  das  Fett  abfiihren,  sind  bei  Fett- 
nahrung  erst  unterhalb  der  Einmundung  des  letzteren  Ganges  mit  Fett 
erfiillt,  die  Partie  zwischen  Ductus  choledochus  und  Ductus  pancreaticus 
nimmt  kein  Fett  auf  [Claude  Bernard].  Die  Umkehrung  dieses  Ver- 
haltnisses  zeigte  Dastre  durch  ein  schones  Experiment,  das  die  notige 
Erganzung  zu  Claude  Bernards  Versuch  bildet.  Er  pflanzte  beim 
liund,  nach  Unterbindung  des  Choledochus,  die  Gallenblase  V'o — IV2  ^ 
weiter  unten  im  Diinndarm  ein;  nunmehr  blieb  die  Fettresorption  im 
Dunndarm  bis  zur  EinfluBstelle  der  Galle  voUstandig  aus. 
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Audi  andere  Versuche  ara  Tier  und  pathologische  Erfahrungen  am 
Mensehen  zeigen  die  Notwendigkeit  der  geraeinsamen  Wirkung  von  Galle 
und  Pankreassaft.  C.  Voit,  Rohraann  und  Fr.  Muller  (3)  fanden, 
da£  bei  voUstandigem  AusschluC  der  Galle  aus  dena  Verdauungskanal 
ein  groBerXeil  des  aufgenomraenen  Fettes,  40 — 58  7o  beim  Hunde,  bis  78  7o 
beira  Mensehen  nicht  mehr  resorbiert  wird.  —  Ueber  das  Verhalten 
der  Fette  bei  AusschluC  des  Pankreas  lauten  die  xVngaben,  namentlich 
fiir  den  Mensehen  verschieden.  Beim  Hund  wird  nach  ganzlieher  Pankreas- 
ausrottung  nichtemulgiertes  Fett  nur  in  kleinen  Betragen  33 — 45  7o 
[Abelraann,  Sandmeyer],  emulgiertes  Milchfett  dagegen  bis  zu 
80%  resorbiert  [AbelmannJ  (4).  Diese  lange  Zeit  unverstandlich 
gebliebene  Erscheinung  der  besseren  Ausnutzung  von  emulgiertem  Fett 
wurde  durch  Vol  hards  Entdeckung  eines  Magensteapsins  aufge- 
klart  Wird  die  Verbindung  zwischen  Pankreas  und  Darm  voUstandig 
und  auf  die  Dauer  unterbrochen,  das  Organ  aber  nicht  oder  nur  zum 
Teil  entfemt,  so  bleibt  die  Fettresorption  mit  ca.  80  7o  lange  Zeit 
verhaltnismaliig  gut  [Sandmeyer,  Abelmann,  Rosenberg].  Fiir 
diese  Tatsche  ist  vorderhand  keine  andere  Erklarung  moglich,  als 
dafi  das  Steapsin  des  noch  funktionierenden  Pankreas  durch  die  Lymph- 
oder  Blutbahnen  in  den  Kreislauf  aufgenommen  und  dann  in  den  Darm 
ubergefiihrt  wird.  Das  gilt  vielleieht  auch  fiir  jene  Falle,  in  denen 
Mensehen  trotz  Pankreasgangverschlusses  Fette  gut  ausnutzten  [Fritz 
Muller].  Bei  anderen  Patienten  mit  anatoraisch  erwiesenem  Verschluii 
des  Ductus  Wirsungianus  traten  53-83  7o  ^^^  Fettes  durch  den  Kot 
aus  [Deucher  (4)].  —  Jedenfalls  wird  die  groUe  Bedeutung  des  Pankreas- 
saftes  auch  fiir  die  Fettverdauung  des  Mensehen,  trotz  mancher  entgegen- 
stehenden  Angaben,  durch  therapeutische  Erfahrungen  sichergestellt.  Bei 
Steatorrhoeen,  auf  deren  Vorkommen  bei  Diabetischen  Hirschfeld 
wieder  hingewiesen  hat,  gelingt  es  durch  Zufuhr  von  Pankreasauszugen 
die  Fettausnutzung  annahemd  zur  Norm  zuriickzufiihren.  In  Versuchen 
von  H.  Salomon  gingen  Fettverluste  von  51 — 53  7o  ^^^h  Verab- 
reichung  von  Pankreassubstanz  und  Pankreon  auf  17 — 19  7o  zuriick  (4). 

Fehlen  der  sauren  Reaktion  oder  doch  Fehlen  von  freier  und  ge- 
bundener  Salzsaure  ist  ein  Erfordemis  fiir  die  Zerstaubung  der  Fette. 
Diese  Bedingung  ist  im  Diinndarm  gegeben  durch  den  ZufluC  dreier  al- 
kalischer  Sekrete,  den  des  Pankreas-,  des  Leber-  und  des  Darmsaftes. 
Schwache  Sodalosungen  vermogen  Fette  auch  ohne  mechanische  Einwirkung 
mit  Leichtigkeit  zu  emulgieren,  sofern  diese  freie  Fettsauren  ent- 
halten  [Gad  (5)].  Nichtranziges  Fett  hingegen  wird  von  einer  Soda- 
losung  oder  von  Galle  nicht  dauerhaft  verteilt,  wohl  aber  vom 
Pankreassaft.  Freie  Fettsauren  treten  nun  entweder  schon  vom  Magen 
mit  heriiber  oder  sie  werden  aus  den  Seifen  der  Galle  durch  den  sauren 
Magensaft  frei  gemacht  oder  aber  vom  Pankreasferment  rasch  aus  den 
Fetten  abgespalten.  So  entsteht  nun  im  Darm  bei  annahemd  neutraler 
oder  ganz  schwach  saurer  Reaktion  rasch  eine  Emulsion,  die  durch  die 
feine  Verteilung  des  Fettes  die  Einwirkung  des  Steapsins  und  damit  die 
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weitere  Spaltung  und  Emulsion  des  vom  Magen  nachflieUenden  Fettes 
fordert.  Fettspaltung  und  Emulsion  unterstiitzen  sich  gegenseitig.  Die 
Galle  ist  dadurch,  daU  sie  die  Fettsauren,  und  besonders  die  Oelsaure,  in 
groBer  Menge  lost  [Rock wood,  Pfliiger]  an  der  Verdauung  des 
Fettes  beteiligt.  Zudeni  verstarkt  sie,  obgleieh  selber  unwirksam,  die 
fettspaltende  Kraft  des  Pankreassaftes ;  beide  Sekrete  vereinigt  spalten 
in  der  gleichen  Zeit  dreimal  so  viel  Fett,  als  Pankreassaft  allein 
[Nencki].  Audi  Glassner  fand  die  spaltende  Kraft  des  mensch- 
liclien  Pankreassaftes  durch  Zusatz  von  GalJe  und  DarmpreBsaft  auf  das 
fUnffache  gesteigert  (5). 

Ausgiebige  Zerstaubung  und  Verseifung  allein  geniigen  aber  noch 
nicht  zur  Resorption  des  Fettes.  Nacli  Fortfall  der  Galle  kommen  beide 
noch  geniigend  zustande,  wie  aus  der  weitgehenden  Spaltung  des  ausge- 
stoBenen  Kotfettes  hervorgeht  [Rohmann,  Fritz  Miiller  (3)],  und 
doch  leidet  die  Ausnutzung  der  Fette  not.  Daher  schreibt  man  der 
Galle  noch  die  RoUe  zu,  die  Oberflachen  der  Uarmzotten  fiir  Fette 
benetzbar  zu  machen  [Wistinghausen,  Voit,  Ileidenhain  (6)]  und 
auch  die  Fahigkeit,  die  Zellen  selbst  zur  aktiven  Aufnahme  des  Fettes  an- 
zuregen. 

Resorptionsform  der  Fette.  Wiihrend  der  ganzen  Verdauung  sind 
im  Diinndarm  neben  zerstaubtem  und  tropfenformigem  Neutralfett  freie 
Fettsauren,  Seifen  und  Glycerin  vorhanden.  Munk  (7)  fand  auf 
88—90  7o  Neutralfett  10—12  %  Fettsauren  (die  Seifen  waren  nicht  be- 
stimmt). 

In  welcher  Form  das  Fett  von  den  Epithelien  aufgenommen  \inrd, 
wird  nach  wie  vor  umstritten.  Eine  Anzahl  der  hervorragendsten 
Autoren  nahm  seit  langer  Zeit  an,  daB  die  Hauptmenge  ungespalten, 
als  Triglycerid  in  feinster  Staubform  resorbiert  werde;  die  unzweifel- 
haft  vorhandene  Spaltung  im  Darm  erstrecke  sich  nur  auf  einen 
Teil  des  Fettes,  auf  so  viel,  als  zur  guten  Emulgierung  des  iibrigen  not- 
wendig  sei.  Andere  Forscher  von  .gleich  gutem  Ruf  traten  fiir  die 
vollstandige  Spaltung  des  Fettes  ein,  da  es  nur  als  Seife,  also  in 
^wasserloslicher  Form"  die  epitheliale  Scheidewand  des  Darmes  zu 
passieren  imstande  sei.  In  der  letzten  Zeit  ist  dieser,  schon  50  Jahre 
alte  Streit  von  neuem  auf  das  lebhafteste  entbrannt.  Fiir  die  vollstandige 
•Losung  der  Fette  setzte  Pfliiger  seine  Autoritat  ein,  Henriques 
und  Hansen,  Cohnstein  u.  a.  traten  ihm  bei.  Ihnen  gegeniiber  stehen 
Munk,  Friedenthal,  Hofbauer,  Exner  u.  a.  (8). 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  Friedenthals  Versuche  und  theo- 
retische  Erwagungen  zu  dieseni  Punkte.  Wasserige  „Seifenlosungen"  sind 
nach  ihm  keine  echten  Losungcn,  sie  sind  kolloidal  und  diffun- 
dieren  iiberhaupt  nicht.  Im  iibrigen  seien,  wie  schon  andere  Forscher 
gezeigt  haben,  Wasserloslichkeit  und  ProtoplanSmaloslichkeit  nicht 
dasselbe.  Der  Milchzucker  wird  von  Blutscheiben  und  Pflanzenzellen 
nicht  aufgenommen,  wohl  aber  die  wasserunlosliche  Oelsaure,  die  auch 
in  die  Darmepithelien  eindringt;  wahrscheinlich  ist  es  der  Lecithingehalt, 
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der  (lie  Aufsaugung  der  Oelsaure  vermittelt.  „Die  Fettresorption  berulit 
nicht  auf  einer  Diffusion  von  Seifen,  sondern  unigekehrt,  die  Seifen 
Ttiiissen  zerlegt  warden,  urn  iiberhaiipt  und  zwar  als  Fettsauren  aufge- 
nommen  werden  zu  konnen*^  (8). 

Synthese  der  Prtte  in  der  Darmwand.  Eine  Tatsache  aber  ist 
sicher:  gleichgiltig  ob  die  Fette  nur  zum  Teil  oder  aber  in  ihrer  Ge- 
samtheit  die  Darmwand  in  zerlegter  Form  passieren,  unmittelbar 
naeh  ihreui  Durchtritt  findet  sich  kein  gespaltenes  Fett  mehr,  sondern 
fast  ausschlieBlicli  Neutralfett.  Die  teilweise  odor  vollstandige  Spaltung 
der  Fette  im  Lumen  des  Diinndarms  wird  innerhalb  seiner  Wandung 
sofort  wieder  durch  eine  Synthese  aus  den  Spaltungsprodukten  riick- 
gangig  geraacht.  —  Diese  interessante  Tatsache  wurde  bei  der  Fiitterung 
von  Tieren  entdeckt,  die  statt  der  Glyceride  Seifen  oder  freie  Fettsauren 
erhielten.  Solche  werden  fast  ebenso  gut  wie  Neutral  fette  vom  Darm 
aufgesogen.  Radziejewskis  Ilund  resorbierte  von  60  g  Seifen  bis 
zu  95  7o7  Munks  Tier  von  100  g  Hamraelfettsauren  88  7o  (gegen- 
iiber  90  %  bei  der  gleichen  Menge  von  Neutralfett)  (9j.  Auch  beim 
Menschen  konnten  Munk  und  Rosenstein  verfiitterte  freie  Fett- 
sauren in  deni  ausflieCenden  Chylus  nachweisen  (sie  benutzen  die  gut 
charakterisierte,  leicht  erkennbare  Erucasaure  zu  dem  Versuch).  Von 
groBter  Bedeutung  ist  nun  der  von  Munk  erbrachte,  u.  a.  von  \Yalther 
und  Frank  bestatigte  Nachweis,  daC  im  Chylus  sich  nicht  mehr  die  ver- 
futterten  Fettsauren  als  solche  oder  als  Seifen,  sondern  zum  groBten 
Teil  vielraehr  als  Neutralfett  wiederfinden.  Dessen  Menge  im  Chylus  ist 
naeh  Munk  und  Rosenstein  mindestens  10-,  meist  aber  20-  und  40  mal 
groBer  als  die  der  Fettsauren,  wahrend  die  Seifen  gegeniiber  der  Hunger- 
lymphe  iiberhaupt  keine  Vermehrung  zeigen.  Das  zu  dieser  Synthese 
notige  Glycerin  hat  der  Korper  geliefert  (vieUeicht  aus  TraubenzuckerV). 

Der  Ort  dieser  Synthese  liegt  zwischen  der  Darmoberflache  und  dem 
centralen  ChylusgefaB  der  Zotten,  da  schon  die  kleinsten  Lymph- 
gefaBe  Neutralfett  fiihren.  Wahrscheinlich  sind  es  die  Epithelzellen 
selber,  die  die  Synthese  vermitteln.  Ewald  konnte  zeigen,  daB  die 
ausgeschnittene  Diinndarraschleimhaut,  mit  Glycerin,  Seife  und  Soda 
digeriert,  reichliche  Mengen  Neutralfett  bildet:  solches  war  nicht  nur  in 
derSchleirahaut,  sondern  auch  in  der  freien  Fliissigkeit,  d.  h.  auBerhalb 
des  Gewebes  nachweisbar.  Hamburger  bestatigte  diesen  Befund 
fi'ir  die  Dickdarraschleimhaut.  Hochst  auffallend  ist  nun,  daB  man  bei 
der  Verfiittenmg  freier  Fettsauren  Neutralfett  in  betrachtlicher  Menge 
schon  in  der  Darmhohle  antrifft  [Walther  und  Frank],  sodaB  an- 
scheinend  Glycerin  an  der  Oberflache  der  Zellen  abgegeben  worden 
und  hier  bereits  die  Synthese  mit  den  Fettsauren  eingegangen  ist.  Ob, 
wie  von  raancher  Seite  [Munk  u.  a.]  angenommen  wird,  das  bei 
diesen  Versuchen  im  Darmlumen  selbst  gefundene  Neutralfett  aus 
den  Verdauungssaften  stammt,  also  nicht  durch  Synthese  im  Diinn- 
darm  entstanden  ist,  ist  angesichts  der  relativ  groBen  Mengen  zweifel- 
haft  (9). 
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y)  Verhalten  der  Fette  im  Dickdann. 
Ueberwiegt  im  Diinndarrarohr  das  Neutralfett  gegeniiber  dera  gc- 
spaltenen  [Munk  s.  obenj,  so  verschiebt  sich  das  gegenseitige  Yerhaltnis 
beim  Voiriicken  in  die  unteren  Abschnitte.  In  den  Fettresten,  die  mit 
dem  Kot  austreten,  fand  Fr.  Miiller  beim  Menschen  bis  84  %  der 
Fette  gespalten,  nur  16  ^  q  *1s  Neutralfett.  AusschluB  der  Galle  vora 
Damitraktus  andert  nicht  viel  daran  fRohmann,  Fr.  Muller,  Munk 
(10)].  Die  groBen  Mengen  Fett,  die  dabei  zur  AusstoBung  gelangen 
(bis  60,0  am  Tage  beim  Menschen),  sind  durch  die  Wirkung  des  Pankreas 
(und  der  Bakterien)  zum  groBen  Teil  (bis  85  7o  [Miiller])  gespalten, 
und  finden  sich  iiberwiegend  als  freie  Fettsauren,  zum  kleineren  Teil  als 
Seifen  im  Stuhl.  Beim  AbschluB  des  pankreatischen  Saftes  dagegen  er- 
folgt  die  Fettspaltung  haufig  nur  in  geringem  MaBe  [bis  40  %  Muller], 
doch  wurden  in  anderen  Fallen  auch  hohere  Werte  angegeben  [30  bis 
85  7o  Abelmann,  Dencher  60— 80  7o  (10)]. 

J)  Resorptionswege  der  Fette. 

Als  die  Resorptionswege  fiir  das  Fett  sind  die  ChylusgefaBe  auf 
Grund  ihres  Aussehens  bei  der  Fettverdauung  sehon  von  Tiedemano 
und  Gmelin  erkannt  worden  (11).  Spater  maBen  Zawilski  und 
Munk-Rosenstein  die  Menge  des  aus  dem  Ductus  thoracicus  austretenden 
Fettes,  und  zwar  Zawilski  an  einerReihe  von  Hunden  in  verschiedenen 
Perioden  der  Verdauung;  die  beiden  Berliner  Forscher  waren  in  der 
Lage,  bei  einem  Madchen  mit  einer  Lymphfistel  den  groBten  Teil  des 
durch  den  Ductus  thoracicus  flieBenden  Chylus  abzufangen,  und  so  an 
einem  und  dcmselben  Menschen  den  ganzen  Ablauf  der  Verdauung 
und  Resorption  des  Fettes  zu  verfolgen.  Sie  fanden  im  ausflieBenden 
Chylus  von  41  g  Lipanin  in  13  Stunden  25  g  =  rd.  60  %,  wieder, 
von  ahnlichen  Mengen  Hammeltalgs  in  1 1  Stunden  55  7o-  Sicher  geht 
somit  das  meiste  Fett  durch  die  LymphgefaBe,  ob  alles,  ist  nicht 
ganz  sicher.  Nach  Verfiitterung  von  Fettsauren  wenigstens  erhielten 
Walt  her  und  Frank  nur  einen  kleinen  Teil  des  tatsachlich  resorbierten 
Materiales  im  Chylus  wieder.  Auch  nach  Unterbindung  des  Ductus 
thoracicus  werden  Fettsauren  noch  in  groBen  Betragen  resorbiert  [Frank], 
Hamburger  bestatigte  das  fiir  Neutralfett  bei  unterbundenen  Mesenterial- 
LymphgefaBen.  Somit  scheint  festgestellt,  daB  mindestens  unter  ab- 
normen  Bedingungen,  bei  AusschluB  der  normalen  Resorptionsbahnen, 
auch  die  BlutgefaBe  Fett  aus  dem  Darm  abfiihren  konnen  (11). 

Die  Hauptmenge  des  Fettes  wird  im  Diinndanii  resorbiert.  Honig- 
mann  sah  nur  0,4  und  2,7  %  von  109  und  150  g  verzehrten  Fettes 
aus  einer  Ileocoecalfistel  austreten.  Die  Fahigkeit  aber,  unter  Umstanden 
eine  ^Nachverdauung^  des  Fettes  zu  voUbringen,  fehlt  dem  Dickdarm 
nicht,  sein  Yermogen  Fette  und  Seifen  zu  resorbieren,  steht  nach 
Hamburger  hinter  dem  des  Diinndarms  nicht  zuriick.  Ein  fettspaltendes 
Ferment   sondeH   das  Kolon    selbst  nicht  ab,   und   wic  weit  hinunter  im 
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Darin  das  Paokreassteapsin  noch  wirksain  ist,  ist  nicht  untersucht;  in 
den  Faces  des  Menschen  kbnnte  Hem  meter  eih  ungeformtes  Steapsin 
nicht  mehr  nachweisen  (11). 

f-)  Zeitliche  Ausdehnung  der  Fettresorption. 

Die  Resorption  des  Fettes  erstreckt  sich  iiber  viele  Stunden,  und 
zwar  nicht  nur  bei  maximalen  Fettgaben;  solche  brauchen  mehr  als 
23  Stunden  zur  Aufsaugung  [Zawilski].  In  den  bereits  erwahnten  Ver- 
suchen  von  Munk  und  Rosenstein  am  Menschen  begann  der  AusfluB 
fetthaltiger  Lyraphe  nach  Aufnahme  von  41  g  Hammeltalg  oder  Lipanin 
in  der  zweiten  bis  dritten  Stunde,  er  befand  sich  in  der  vierten  bis 
achten  auf  der  Hohe,  und  war  noch  nach  11  und  13  Stunden  nicht 
ganz  beendigt  (11). 

0-)  Fettspaltung  durch  Bakterien. 

Neben  der  Zerlegung  durch  Fermente  findet  auch  bei  den  Fetten  eine 
Spaltung  durch  Bakterien  im  Verdauungskanal  statt.  Ein  Mafi  fiir 
die  GroBe  der  durch  sie  bewirkten  Fettzerlegung  besitzen  wir  aber  nicht, 
da  die  Mikroorganismen  aus  Fett  keine  eigentiimlichen,  als  solche 
kenntlichen  Spaltungsprodukte,  wie  etwa  bei  den  Eiweifikorpem  bilden. 
Diese  Mitarbeit  der  Bakterien  diirfte  wohl  keine  allzuwichtige  Bedeutung 
haben.  Nencki  (12)  zeigte,  daB  das  so  leicht  faulende  Pankreas  unter 
Mitwirkung  von  Bakterien  nicht  mehr  Fett  spaltet,  als  bei  Phenolzusatz 
ohne  sie.  Auch  Friedrich  Miiller  fand  nur  geringe  Fettspaltung  durch 
Bakterien  (8 — 12  ^o)?  ^k  er  menschlichen  Kot  mit  Butterfett  oder 
Milch  24  Stunden  lang  digerierte.  Unter  pathologischen  Bedingungen, 
bei  AbschluB  des  Pankreassaftes  vom  Darm  wird  eine  ausgiebige 
bakterielle  Fettspaltung  von  vielen  Autoren  angenoraraen,  freilich  mehr 
auf  Grand  theoretischer  L'eberlegungen  als  experimenteller  Beweise 
(12). 
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4.  Aufnahtne  und  Ausscheidung  der  Aschenbestandteile. 

Die  anorganischen  Stoffe  sind,  ^vie  bereit.s  erwahnt,  in  der  Nahrung 
des  Menschen  zumeist  in  solcher  Menge  enthalten,  daC  der  Bedarf  des 
Korpers  an  ihnen  mehr  als  gedeckt  ist.    „Wir  bekommen  sie  mit  in  den 
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Kauf-.  Nur  der  Aufnahme  von  Wasser  und  Chlornatrium  wird  in\  ge- 
wohnlichen  Leben  des  gesunden  Menschen  besondere  Beachtung  geschenkt, 
und  zwar  ist  es  nach  Bunge  (1)  vorzugsweise  die  rein  vegetabilische 
Nahrung,  die  zur  erhohten  Aufnahme  von  Kochsalz  aufFordert. 

A  us  dem  Darm  gelangen  die  Salze  durch  die  Pfortadenvurzeln  in 
den  Kreislauf.  Nur  kleine  Mengen  werden  mit  dem  Cliylus  durch  den 
Ductus  thoracicus  befordert.  K.  B.  Lehmann  stcUte  den  Durchtritt 
des  Jodkalium  und  RJiodanammonium  durch  die  ChylusgefaCe  fest; 
ebenso  werden  anorganische  Eiscnsalze  mit  dem  Chylus  abgefiihrt 
[Gaule,  Abderhalden  (1)].  Auch  bei  der  Resorption  der  Salze  handelt 
es  sich  ebensowenig  wie  bei  der  der  organischen  Nahrmittel  um  passive, 
rein  physikalischen  Gesetzen  unterworfene  Osmose.  Am  gleichen  Ort 
und  zur  gleichen  Zeit  sind  entgegengesetzte  Strome  vorhanden,  einer, 
der  mit  den  Verdauungssaften  Salze  in  den  Darm  abscheidet,  cin  anderer, 
der  sie  in  den  Korper  hineinfiihrt.  Die  Zellen  treffen  ihre  Auswahl  aus 
dem  ^Vngebot;  manche  Salze,  wie  die  schwefelsauren  Alkalien,  werden 
viel  langsamer  absorbiert  als  das  Kochsalz  [Rohmann  (1)]. 

Die  Beziehungen  der  Aschenbestandteile  zum  Darm  sind  zwiefacher 
Art,  da  der  Darm  fiir  einen  Teil  der  Salze  nicht  nur  die  Eintritts- 
pforte,  sondem  auch  die  Ausscheidungsstatre  darstellt.  Die  Beurteilung 
der  wirklich  resorbierten  Menge  unterliegt  daher  gewissen  Schwierigkeiten. 

Chlor  und  Natrium  werden  vorwiegend  als  Chlornatrium  genossen, 
teils  als  vorgebildeter  Bestandteil  der  Nahrungsmittel,  teils  als  wiirzende 
Zukost.  In  viel geringerer Menge  ist  dasNatrium  anKohlensaureundPflanzen- 
sauren  gebunden,  vielieicht  findet  es  sich  auch  in  lockerer  Verbindung 
mit  EiweiUkorpem;  das  Chlor  ist  auch  als  Kalium-  und  Erdalkalisalz 
in  der  Kost  vorhanden.  Natrium  wie  Chlor  werden,  auBer  bei  heftigen  Dnrch- 
fallen,  bei  denen  groBere  Mengen  ClNa  mit  den  Faces  aiisgeschieden  werden, 
[C.Schmidt,  Rohmann,  Stadelmann  (2)|  fast  vollstiindig  resorbiert.  Im 
nonnalen  Kote  erscheinen  hochstens  Dezigramme  Chlor  und  Natrium, 
»*s  wird  also  nicht  nur  das  Kochsalz  der  Nahrung,  sondern  auch  die  Salz- 
saiire  des  Magens,  das  Natriumbikarbonat  und  das  Kochsalz  der  Ver- 
dauungssafte  zum  groCten  Teil  A^iedcr  resorbiert.  Das  gleiche  geschieht 
mit  dem  Natron,  das  an  Kohlensaure  oder  pflanzliche  Sauren  gebunden 
eingefiihrt  wird  (Beckmann).  Die  Aufsaugimgsfahigkeit  fiir  Natriumsalze 
ist  fast  unbeschninkt;  von  29  g  Natrium,  die  einem  diabetischen 
Madchen  von  24  kg  in  120  g  Natriumbikarbonat  g»Teicht  wurden, 
traten  nur  0,13  g  im  Kot  aus  [Magnus-Levy  (2)]. 

Kalium  kommt  in  der  Nahrung  teils  an  Chlor,  teils  an  Phosphor- 
saure  und  Kohlensaure  gebunden  vor.  Die  Hauptmenge  win!  mit  der 
pflanzlichen  Kost  zugefuhrt.  Das  Kalium  wird  gleich  dem  Natrium  sehr 
leicht  resorbiert,  das  geht  schon  aus  der  Schnelligkeit  hervor,  mit 
welcher  es  im  Harne  wieder  erscheint  [Forster  (3)J.  Doch  wird 
nicht  die  gesamte  Menge  der  aufgenommenen  Kaliumsaize  vom  Darme 
anfgesaugt,  oder  aber  es  findet  eine  Wiederausscheidung  durch 
den  Darm  statt;    der  Kot    enthalt,    sow()hl  im  Hunger  [Fr.  Miiller(3)] 
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wie  bei  Fleisch-  und  Pflanzennahrung  imiTier  Kalisalze.  J.  Koni^  (3) 
giebt  als  Durchschnittszahl  fiir  den  frischen  Kot  des  Menschen  0,35  % 
K2O  an,  daraus  wiirden  sich  0,3 — 0,4  g  K  am  Tage  berechnen  lassen  ^), 
Da  die  tagliche  mittlere  Kaliausfuhr  ira  Ham  ca.  2 — 3Y2  S  betragt,  ist 
der  Kot  mit  einer  hohen  Prozentzahl  an  der  Gesamtausfuhr  beteiligt. 

Alkalische  Erden.  Ein  Teil  des  Kalks  ist  in  animalischen  und  vege- 
tabilischen  Nahrungsmitteln  in  loser  Bindung  mit  EiweiBstoffen  von 
saurem  Charakter  vorhanden,  in  iiberwiegender  Menge  ist  er  als  anorga- 
nisches  Salz  an  Phosphor-  und  Kohlensaure  gebunden.  Die  Vegetabilien 
sind  im  allgeraeinen  bedeutend  kalkreicher  als  das  Fleisch;  in  der 
animalischen  Nahnmg  zeichnen  sich  die  Milch  und  die  Eier,  die  ja  dem 
wachsenden  Tier  den  zur  Knochenbildung  notigen  Kalk  liefern  raussen, 
durch  einen  recht  hohen  Gehalt  an  Kalk  aus,  das  Fleisch  hingegen  ist 
aufierst  arm  an  Kalk.  Auch  im  Trinkwasser  kommt  er,  allerdings  in  sehr 
ungleicher  Menge,  stets  vor. 

Die  Hauptmenge  des  genossenen  Kalks  geht  in  den  Kot  iiber, 
freilich  je  nach  der  Nahrung  in  verschiedenen  Verhaltnissen.  So  finden 
sich  nach  Bertram  (4) 

im  Ham       in  den  Faces 

beim  Menschen  ....  18—43  Vo      60—  82  %  . 

beira  Pflanzenfresser   .     .     4 —  5  %      94—110  %  \  der  Einnahme. 

beim  fleischgenahrten  Hund        27  %  73  % 

SeinSchicksalistmitdemder  Phosphorsaure  eng  verkniipft.  Einbetracht- 
licher  Anteil  der  Phosphorsaure  tritt  im  Kot  aus,  und  in  Verbindung  mit  ihr 
(mit  Kohlensaure  und  hoherenFettsauren)  erscheinthier  auch  der  Kalk  wieder. 

Ein  mehr  oder  minder  groCer  Teil  des  Kalkes,  etwa  0,1 — 0,5  g  am 
Tage,  geht  aber  beim  Menschen  in  den  Harn,  ist  also  sicher  resorbiert 
worden.  Die  mit  dem  Harn  ausgeschiedene  Kalkmenge  nimmt  nach 
Aufnahme  von  phosphorsaurem  und  kohlensaurem  Kalk  zu;  so  sah 
Soborow  bei  2  Personen  die  Tagesmenge  des  Harnkalks  von  0,28 — 
0,31  und  0,22—0,27  g  auf  0,7—0,98  und  0,73—0,87  g  steigen,  als 
er  8  und  10  g  Kreide  taglich  verzehren  lieB.  Die  Angaben  anderer 
Forscher  stimmen  darait  iiberein,  wenn  auch  die  Steigerung  weniger 
groB  war  als  in  dem  genanntcn  Versuche.  [Tereg  und  Arnold,  Perl  fiir 
den  Hund;  Riesell,  E.  Lehmann,  Schetelig,  I.  StrauC,  Herxheimer 
fiir  den  Menschen  (5)].  Die  unloslichen  anorganischen  Kalksalze  werden 
im  Magen  in  kleineren  oder  groBeren  Betragen,  jc  nach  der  Menge  der 
gebildeten  Salzsaure  gelost,  aber  nur  zum  kleinsten  Teil  hier  resorbiert; 
die  Resorption  findet  hauptsachlich  in  den  oberen  Diinndarmpartien  statt 
[Raudnitz  (6)J.  Hier  setzen  sich  die  gelosten  Kalksalze  wieder  zu 
n^utralem  oder  saurem  kohlen-  und  phosphorsauren  Kalk,  und  zu  fettsauren 
Salzen  um;  es  wird  von  der  Reaktion  im  Darm,  von  der  Menge  der 
Kohlensaure,  der  Phosphorsaure  und  von  der  der  verschiedenen  Garungs- 
sauren  abhangen,  wie  viel  hier  in  den  Korper  aufgenoramen  wird. 

1)  Meist  ist  die  Menge  im  Kot  geringer. 
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Die  Hauptmenge  des  Kalkes  wird  im  Kot  entleert,  entweder  weil 
er  gar  nicht  resorbiert  oder  weil  er  nach  der  Resorption  und  nach 
dam  Kreislauf  im  Korper  wieder  in  den  Danii  abgeschieden  wird.  So 
erscheint  im  Hunger  ein  Teil  des  durch  den  Korperzerfall  freigewordenen 
Kalks  ira  Stuhl  (69  und  32  mg  Ca  gegeniiber  377—446  und  70—202  rag 
im  Ham  bei  den  zwei  Hungerem  von  Fr.  Miiller  und  Munk  (7). 

Subkutan  oder  intravenos  injizierte  Kalksalze  treten  sehr  bald  und 
zum  groBen  Teil  durch  den  Darm  aus,  und  zwar  vorzugsweise  durch 
den  Dickdarra,  in  kleineren  Mengen  auch  durch  den  Diinndarm  [E.  Voit, 
C,  Voit,  Tereg  und  Arnold,  Forster,  Bijgl,  Key,  Riidell  (8)].  Der 
Darm  ist  die  eigentliche  Sekretionsstatte  fiir  den  Kalk,  die  Nieren  sind 
erst  in  zweiter  Linie  beteiligt. 

Unter  diesen  Umstanden  muB  man  darauf  verzichten,  die  genaue 
ResorptionsgrdBe  des  Kalkes  kennen  zu  lemen  und  am  unversehrten 
Korper  die  Bedingungen,  von  denen  sie  abhangt,  zu  studieren.  So  sind 
denn  auch  die  Bestrebungen  gescheitert,  die  Krankheiten,  bei  denen 
mangelhafte  Kalkablagerung  in  den  Knochen  eine  RoUe  spielt  (Rhachitis), 
auf  mangelhafte  Resorption  von  Kalksalzen  zuriickzufiihren  [Riidell  (9)]. 

Im  allgemeinen  laBt  sich  doch  soviel  sagen,  daB  je  raehr  saure 
Bestandteile  in  der  Nahrung  vorhanden  sind  oder  im  Korper  (z.  B.  aus 
dera  EiweiBschwefel)  entstehen,  um  so  mehr  Kalk  auch  in  den  Harn 
ubertritt.  Die  Erhohung  der  Aciditat  des  Urins  steigert  seine 
Losungsfahigkeit  fiir  den  Kalk.  Darum  enthalt  auch  der  alkalische 
Harn  des  Pflanzenfressers  so  wenig  Kalk,  der  des  Fleischfressers  ver- 
haltnismaBig  mehr  davon.  Aus  demselben  Grunde  erscheint  nach 
Bunge  (10)  von  dem  Kalk  der  Fleischnahrung  ein  groBerer  Prozentsatz 
im  Harn  als  vora  dem  der  Vegetabilien.  Nach  saurem  phosphorsaurem 
Calcium  tritt  bedeutend  mehr  Kalk  in  den  Ham  iiber,  als  nach  dem  ent- 
sprechenden  basischen  Salz  [Tereg  und  Arnold].  —  Salzsaure-  und 
Schwefelsaureaufhahme  erhoht  den  Anteil  der  Nieren  an  der  Kalkaus- 
scheidung  [Schetelig,  Gaehtgens,  Riidell];  Alkalizufuhr  vermindert  ihn 
om  ein  geringes  [Beckmann,  Riidell  (10)J.  Auch  bei  der  diabetischen 
Acidosis  und  anderenZustanden,  in  denen  im  Korper  groBe  Mengen  organischer 
Sauren  auftreten,  sind  die  Kalkzahlen  des  Harnes  wesentlich  erhoht  (bis  auf 
2,0),  sie  sinken,  wenn  man  diesen  Patienten  groBe  Dosen  Natriumbikarbonat 
zufuhrt   [Naunyn,  Gerhardt  und  Schlesinger,   Magnus-Levy  (11)]. 

Auch  von  der  Maj^nesia  erscheinen  gewisse  Mengen  im  Kot,  doch 
ist  der  Anteil  des  Harnes  an  der  zXusscheidung  dieses  Korpers  be- 
deutender  wie  beim  Kalk.     Nach  Bertram  (4)  fanden  sich 

im  Harn      in  den  Faces 

beim  Menschen  .     .  36- 

beim  Pflanzenfresser  25- 

und  beim  Hand 

1)  Wi^^o  Zahlen  stellen  ebensowcDig,  wie  die  des  gleichen  Autors  fiir  den  Kalk 
die  wirklieh  vorkoramenden  Grenzwerte  dar. 
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Liegen  hier  auch  weniger  zahlreiehe  Untersuchungen  als  fiir  den  Kalk 
vor,  so  ist  doch  auch  fiir  diesen  Aschebestandteil  eine  Ausscheidung 
aus  dem  Korper  in  den  Verdauungskanal  diirch  die  Analyse  des 
Hungerkotes  bewiesen,  in  dem  die  Magnesia  nie  vermiUt  wird.  Bei  den 
2  hungernden  Menschen  von  Fr.  Miiller  und  J.  Munk  (7)wurden  taglich 
6 — 10  mg  Mg  ina  Kot  ausgeschieden,  gegeniiber  der  10 — 20  fachen 
Menge  ini  LVin. 

Phosphors&nre.  Phosphor  wird  in  den  Korper  stets  in  der  hochsten 
Oxydationsstufe,  der  Phosphorsaure  eingefiihrt,  in  der  Hauptsache  als 
anorganische  Siiiire,  zum  Teil  in  organischer  Verbindung,  so  im  Lecitliin, 
den  Nukleoalbiiminen  (dem  Vitellin  des  Eidotters,  dem  Kasein  der  Milch) 
und  in  besondors  komplizierter  Form  in  den  Nukleoproteiden. 

«)  Organischc  Phosphorsaureverbindungen. 

Unter  dem  EinfluB  der  Verdauungssafte  werden  die  organischen 
Phosphorsaureverbindungen  im  Reagensglas  —  und  die  Umsetzungen 
im  Verdauungsschlauch  diirften  ebenso  verlaufen  —  zum  groJSen  Teil 
zerlegt,  jedoch  anscheinend  nicht  so  weit,  daU  dabei  anorganische 
Phosphorsaure  gebildet  wird.  Aus  dem  Lecithin  entsteht  dabei  die 
Glycerinphosphorsaure  [Bockay  (12)J.  Die  fruher  als  ganz  unloslich 
angesprochene  Phosphorsaure  des  Paranukleins  im  Ka,sein  gelit  auch 
bei  kiirzerer  Verdauung  zum  groBen  Teil  in  Losung,  unter  giinstigen 
Umstiiiiden  sogar  ganz;  sie  ist  noch  in  den  Alburaosen  als  gebundene 
Phosphorsaure  nachweisbar  [Salkowski  und  Hahn,  Sebelien, 
Moraczewski].  Beim  Pankreasnukleoproteid  ist  die  rasche  Abspaltung 
der  den  Phosphor  enthaltenden  Nukleinsaure  von  der  eigentlichen  EiweiU- 
gruppe  bei  Pepsin-  und  Trypsinverdauung  sichergestellt  [Umber  (12)]. 
Die  Phosphorsaure  dieser  ^organischen"  Verbindungen  wird  sicher 
zum  allergroBten  Teile  resorbiert.  Bei  Lecithinfiitterung  tritt  die  Haupt- 
meuge  der  aufgenommenen  Phosphorsaure  in  den  Harn  iiber  [Politis  (13)]. 
Auch  fur  den  Phosphor  des  Kaseins  geht  das  aus  den  Versuchen 
von  Rohmann's  Schiilern  hervor,  die  in  Kaseinpraparaten  ausschliefilich 
organische  Phosphorsaure  verabreichten  [Leipziger,  Mark'use,  Zadik 
<13)J.  Aus  ihren  Zahlen  laBt  sich  berechncn,  daC  mindestens  80% 
des  Phosphors,  wahrscheinlich  noch  raehr  im  Urin  und  hochstens  20  % 
im  Kot  austraten.  Und  ebenso  beweisen  die  Versuche  von  Gumlich, 
Minkowski  und  Loewi,  die  mit  reinen  Nukleinsauren  arbeiteten,  eine 
Resorption  von  mindestens  60  %  ^^^  ^^  dieser  Form  zugefiihrten 
Phosphorsaure  (H). 

Dass  die  Resorption  dieser  Phosphorsaure  tatsaclilich  noch  in 
organischer  Bindung  (als  Glycerinphosphorsaure,  oder  in  hoherer  Paarung) 
erfolgt,  ist  wahrscheinlich  [LoewiJ,  jedoch  nicht  sicher  zu  entscheiden  (14). 
Im  Innern  des  Organismus  bei  der  Oxydation  wird  die  organischc  Bindung 
jedenfalls  gelost:  Organischc  Phosphorverbindungen  treten  im  Harn  nur 
in    kleinen  Mengen    auf.     Die  von  Sotnischewski  im  Harn  in  kleinen 
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Mengen  aufgefundene  Glycerinphosphorsaure  vvird  durch  noch  so  reich- 
liche  Zufuhr  von  Lecithin  nicht  vermehrt  fPolitis,  Oertel,  Mandel 
imd  Oertel,  Bergniann,  Loewi  (15)J. 

fi)  Anorganische  Phosphorsaure. 

Quantitativ  tritt  in  der  Nahrung  die  organische  gebundene  Phosphor- 
saure weit  zuriick  gegen  die  Phosphorsaure  der  Salze;  eine  Ausnahme 
macht  nur  die  Frauenmilch,  in  der  nach  Siegfried  und  Stokiasa(16) 
fast  alle  Phosphorsaure  in  organischer  Fonn  vorhanden  sein  soil.  Ein 
groBer  Teil  der  Phosphate  wird  resorbiert,  aber  nur  ein  Teil  davon 
wird  im  Ham  ausgeschieden,  ein  anderer  wandert  wicder  in  den 
Darni  zuriick.  Wie  groB  der  letztere  ist,  hangt  im  wesentlichen  von 
dem  gleichzeitigen  Kalkreichtum  der  Nahrung  ab,  sowie  von  den  Mengen 
der  in  den  Korper  eingefiihrten  oder  dort  entstehenden  Sauren  und 
Basen. 

Das  zeigt  sich  schon  an  den  Verhaltnissen  bei  den  verschiedenen 
Tiergattungen.     Nach  Bertram  (4)  fmden  sicli 

beim  Menschen  60—75,8%  im  Harn,    27—39%  im  Kot 

„    nund(reineFleischnahrung)  92%   „       „  8%   „     ,, 

«    Pflanzenfresser  0,4—1,7%   „       „     81—101%   „     „ 

Die  Fleischnahrung,  bei  der  der  Hund  so  vvenig  Phosphorsaure  mit 
den  Faeces  ausgiebt,  ist  eben  auBerordentlich  kalkarm  und  liefert  eine 
saure  Asche.  Da  bei  solcher  Nahrung  fast  die  gesamte  Phosphorsaure 
in  den  Harn  gelit,  so  ist  das  Verhaltnis  von  N  zu  P2O5  im  Harn 
(8,1  :  \)  fast  das  gleiche  wie  im  Muskel  (7,() :  1)  [C.  Voit  (17)].  Im 
Gegensatz  dazu  ist  die  Nalirung  des  Pflanzenfressers  reich  an  Kalk 
und  gibt  eine  alkalische  Asche.  Nahrt  sich  der  Pflanzenfresser  und 
der  omnivore  Mensch  ausschiieBlich  von  animalischer  Nahrung, 
wie  er  das  in  der  Sauglingszeit  tut,  so  wird  neben  dem  Kalk  und 
der  Magnesia,  auch  die  Phosphorsaure  aus  der  Muttermilch  fast  voli- 
siiindig  resorbiert  und  zwar: 

vommenschlichenSaugling75,8%CaO  76,7%MgO  75,5% I?o05[Blaubergj 
^    Saugkalb  97,3%    „     96,2%    „     98,9^0  JSoxhIetJ(18) 

Bei  der  gewohnlichen  gemischten  Nahrung  des  Menschen  er- 
scheint  jedenfalls,  wie  schon  aus  Bertrams  Zahlen  hervorgeht,  die 
meiste  Phosphorsaure  im  Harn,  etwa  Vs — 'A  ^*^^  Kot.  Der  Anteil  der 
Exkremente  an  der  Ausfuhr  der  P2O5  stoigt  bei  Aufnahme  vegetabilischer 
Nahrung  und  ebenso  bei  Zufuhr  von  reinem  Calciumkarbonat:  doch  hifit 
sich  beim  Menschen  durch  noch  so  reiche  Gaben  von  Kalk  die 
Phosphorsaure  dem  Ham  nicht  vollstandig  entziehen.  In  Versu(*hen 
von  J.  StrauB  sank  nach  Aufnahme  von  18— 26g  Kalk  die  Phosphor- 
saure des  Harns  von  2,84 — 2,98  g  auf  1,71  g;  in  ahnlichen  von 
Noordens  von  2,8  bis  auf  1,1  fl9). 

Eine  voUstiindige  Verdran^ung  der  Phospliorsaure  aus  dem  Ham,  etwa 
wie  beim  Pflanzenfresser,  ist  l)eim  Menschen  und  beim  Hund  nicht  zu  er- 
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zielen^).  Saures  phophorsaures  Natron  geht,  subkiitan  eingespritzt,  beim 
Haramel  in  den  Kot,  beira  Hunde  hingegen  fast  quantitatir  in  den  Ham, 
auch  dann,  wenn  der  Darm  gleichzeitig  mit  Kalksalzen  iiberladen  wird 
[Bergmann]. 

Alkalizufuhr  verandert  die  Ausscheidung  der  Phosphorsaure  durch 
die  Nieren  nicht,  wenn  die  Nahrung  kalkarm  ist  [Beckmann];  unter 
dieser  Bedingung  tritt  auch  das  saure  phosphorsaure  Natron  und  Kali  der 
Nahrung  beim  Hunde  fast  quantitativ  durch  die  Nieren  aus  [Mark use, 
Leipziger,  Zadik].  Nur  wenn  kalkreiche  Nahrung  und  Alkaliuber- 
schwemmung  zusamraengehen,  wird  die  Phosphorsaure  von  den  Nieren 
ab-  und  zum  Darm  hingeleitet.  Die  im  Kot  ausgeschiedene  Phosphorsaure 
gehort  also,  ebenso  wie  die  entsprechenden  Kalk-  und  Magnesiasalze, 
zum  Teil  unresorbierten  Resten  der  Nahrung  an,  zum  Teil  ist  sie  nach 
Beteiligung  am  Kreislauf  des  Stoffwechsels  wieder  in  den  Darm  zuriick- 
gekehrt.  Der  Hungerkot  enthalt  neben  alkalischen  Erden  stets  reich- 
iiche  Mengen  Phosphorsaure,  beim  Menschen  0,14 — 0,20  g  am  Tage 
[Fr.  Muller  (20)]. 

Schwefel.  Im  Gegensatz  zum  Phosphor  wird  der  Schwefel  fast 
ausschlieClich  in  unoxydierter  Form,  in  organisch  fester  Bindung  im 
Eiweifimolekiil  aufgenommen,  nur  selten,  und  mehr  zufallig  auch  als 
anorganisches  Salz  in  Mineralquellen.  Vielleicht  erleiden  die  EiweiJS- 
korper  im  Darm  eine  teilweise  Abspaltung  von  Schwefelwasserstoff;  in  den 
oberen  Teilen  des  Darmes  ist  dieses  Gas  jedoch  nicht  nachweisbar  [Stein- 
feld,  AbderhaldenJ.  Die  Faeces  entfiihren  nur  geringe  Mengen  von 
Schwefelverbindungen,  beim  Hunde  entsprechend  3  bis  10  %  des  auf- 
genommenen  Schwefels  [C.  Voit  (21)],  und  zwar  in  Nukleoproteiden, 
Taurinabkoramlingen,  Derivaten  des  Schwefelwasserstoffs,  dagegen  kaum 
in  der  Form  schwefelsaurer  Salze.  Fast  aller  Schwefel  erscheint  im 
Harn,  teils  oxydiert  als  gepaarte  und  ungepaarte  Schwefelsaure,  zu  einem 
kleineren  Anteil  nicht  oxydiert  als  neutraler  Schwefel. 

Eisen.  Die  bereits  gestreifte  Frage,  ob  die  MineralstofFe  in  or- 
ganischer  Bindung  am  StofFwechsel  beteiligt  sind,  in  wieweit  ihre 
Aufnahme  in  dieser  Form  fiir  die  Ernahrung  von  Bedeutung,  und  ob  sie 
vielleicht  notwendig  ist,  ist  beim  Eisen  besonders  eingehend  studiert 
worden.  Fiir  die  Therapie  ist  sie  von  hochster  Wichtigkeit.  Die  Ver- 
haltnisse  liegen  hier  fiir  die  Untersuchung  insofern  giinstig,  als  ja  das 
Eisen  im  Organismus  anscheinend  nur  als  organischer  Korper  eine  Rolle 

1)  Ob  daran  nur  die  Nahrung  oder  auch  unbekannte  ^Einfliisse  der  Organisation' 
die  Schuld  tragen,  ist  nicht  sicher  zu  entscheiden.  DaQ  der  Harn  des  Menschen  auch 
bei  vegetabilischer  Kost  noch  rcichlich  P2O5  [1 — 2,0,  Cramer,  Rumpf  u.  Schuinni 
(19  a)]  enthalt,  sich  also  anders  verhalt  als  der  der  Pflanzenfresser,  spricht  noch 
nicht  gegen  die  ausschliefiliche  Beherrschung  der  P2O5- Ausscheidung  durch  die 
Nahrung.  Ein  Teil  der  vegetabilischen  Nahrung  des  Menschen,  die  Cerealien, 
liefert  ihm,  genau  wie  das  Fleisch,  eine  saure  Asche,  wahrend  die  Graser  und  Krauter 
der  Herbivoren  nur  eine  alkalische  Asche  geben.  Cerealien  sind  in  bezug  auf 
den  Asehenstoffwechsel  einer  animalischen  Nahrung  glcich. 
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spielt,  als  eigentlicher  Mineralbestandteil  in  ihm  kaum  vorkommt.  Auch 
bei  naturlicher  Ernahrung  kommen  anorganische  Eisenverbindungen,  auCer 
etwa  in  eisenhaltigen  Mineral wassern,  nicht  zur  Aufnahme;  groBere 
Mengen  verordnet  nur  der  Arzt.  Die  Nahrung  enthalt  ausschlieUlich 
<»rganisches  Eisen,  so  das  Hamoglobin  und  seine  Spaltprodukte,  das 
Hamatin,  dann  vor  alien  Dingen  die  Nukleoalbumine  (das  „Hamatogen" 
des  Eidotters,  der  Milch,  der  Karpfeneier).  Besonders  reich  an  Eisen 
sind  nach  Bunge  neben  dem  Eidotter  die  grvinen  Geraiise,  wie  Spinat, 
Kohl,  frischer  Spargel,  die  Weizenkleie,  Erdbeeren,  Kirschen  u.  s.  w., 
auflfallend    arm  dagegen  Milch,    Reis  und  feine,  gebeutelte  Weizenmehle. 

Bekanntlich  haben  Bunge  und  Robert  (22)  dera  Korper  die  F/ihigkeit, 
Eisen  aus  anorganischen  Salzen  zu  resorbieren,  voilstandig  abgesprochen, 
aufier  etwa  bei  koncentrierten,  den  Darm  anatzenden  Gaben;  damit  fiel 
denn  auch  die  Moglichkeit  ihrer  Verwendung  zum  Auf  bau  des  Haraoglobins 
fort.  Nur  die  eisenhaltigen  Nukleinsubstanzen  der  Nahrung  soUten  voin 
Darme  aufgenorainen  werden  und  zum  Aufbau  und  zur  Emeuerung  des 
roten  Blutfarbstoffes  dienen  konnen.  —  DaB  organisches  Eisen  resorbiert 
wird,  geht  schon  daraus  hervor,  daJS  in  der  gewohnlichen  Nahrung 
nur  dieses  vorhanden  ist;  die  experimentellen  Beweise  dafiir  wurden  in 
besonderen  Versuchsreihen  durch  Bunge's  Schiiler  Socin,  Hauserm'ann 
und  Abderhalden  erbracht,  in  denen  die  Tiere  bei  eisenarmer 
Nahrung  bestimmte  oi^anische  Eisenpraparate  in  zugeraessener  Menge 
erhielten.  Und  ebenso  zeigte  Cloetta  (22a)  das  Verschwinden  grosser 
Ferratinmengen  (bis  zu  10  mg  Fe)  aus  abgebundenen  Diinndarni- 
.schlingen  innerhalb  weniger  Stunden  (22a). 

Den  in  der  Therapie  so  viel  angewandten  anorganischen  Eisen- 
praparaten  schrieb  Bunge  nur  eine  Schutzwirkung  zu,  infolge  derer  die 
sonst  im  Darm  der  Zersetzung  und  Ausscheidung  anheimfallenden 
Eisennukleine  fiir  die  Resorption  gesichert  wurden.  Diese,  bei  den 
Praktikem  (23a)  nie  recht  durchdrungene  Lehre  hat  sich  nicht  halten 
konnen.  Der  Beweis,  daS  anorganische  Eisenverbindungen  wirklich 
resorbiert  wurden,  lieB  freilich  lange  auf  sich  warten.  Er  gelang  nicht, 
solange  man  sich  bemiihte,  eine  Resorption  aus  der  Zunahme  des  Ham- 
eisens  nachzuweisen  [Hamburger,  Gottlieb,  Kumberg  u.  a.  (23b)]. 
Man  fand  bei  Aufnahme  der  verschiedensten  Eisenpraparate  annahemd 
die  ganze  Eisenmenge  in  den  Exkrementen  wieder,  die  Menge  des  Eisens 
im  Urin  nahra  kaum  zu.  Das  Eisen,  das  im  Korper  gekreist  hat,  wird 
nur  zum  kleinsten  Teil  durch  die  Nieren,  es  wird  fast  ausschlieClich 
durch  den  Darm  ausgeschieden.  Das  beweisen  vor  alien  Dingen  die 
Verhaltnisse  beim  Hungertier.  So  sahen  Bidder  und  Schmidt  im 
tjiglichen  Urin  ihrer  hungemden  Katze  nur  1,4 — 1,7  mg  Fe,  dagegen  das 
6 — lOfache,  etwa  10  mg  im  Kot  zur  Ausscheidung  kommen.  Aehn- 
liche  Zahlen  ergaben  die  Untersuchungen  an  hungcrnden  Hunden  und 
Menschen  [Fr.  Voit,  Fr.  Miiller  (24)].  Ebenso  wird  subkutan  und 
intravenos  einverleibtes  Eisen  auf  die  Darmschleimhaut  ausgeschieden 
[Gottlieb  u.  a.  (25)]. 
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Erst  als  man  daran  ging,  das  Eisen  auf  seiner  AVanderung  raittels 
histochemischerMethoden  zu  verfolgen  [Hochhaus  und  Quincke  u. a.  (26)], 
wiirde  der  Uebergang  anorganischen  Eisens  vom  Darm  in  den  Korper  sicher 
gestellt.  Mittels  der  Schwefelammon-  und  der  Berlinerblau-Reaktion  lieB 
sich  der  Uebertritt  in  die  Epithelien  des  Darms  und  von  da  aus  in  die 
Leber  und  andere  Organe  nachweisen.  —  Weiterhin  konnte  dann  Kunkel 
(26)  bei  Miiusen,  die  Eisenchlorid  zu  ilirer  Nahrung  erhielten,  eine  Zunahme 
des  Eisens  in  der  Leber  quantitative  feststellen.  DaU  die  Eisenresorption 
auch  beira  Menschen  unter  Umstanden  recht  bedeutende  Werte  erreichen 
kann,  zeigte  Honigmann  (27)  bei  einer  Patientin  mit  Ileocoecalfistei : 
der  Darm  dieser  Patientin  nahm  innerhalb  2  Tagen  von  416,6  rag 
des  als  Citrat  gegebenen  Eisens  338,8  mg  auf,  und  nur  77,8  mg  Fe  = 
18,7%  der  dargereichten  Menge  trat  mit  dem  Diinndarrakot  aus. 
Die  Frage  der  Resorption  anorganischen  Eisens  ist  heute  in  bejahendem 
Sinne  entschieden,  nicht  nur  fiir  groCe,  sondern  auch  fur  kleine  Eisen- 
mengen,  bei  denen  eine  Anatzung  der  Darmschleimhaut  nicht  stattfindet 
[Hauserraann,  Abderhalden  (22a)]. 

Schon  im  Verdauungskanal  erleidet  das  Eisen  gewisse  Verande- 
rungen.  Die  anorganischen  Salze  gehen.  im  Magen  iiberwiegend  in  Eisen- 
chlorid iiber,  ein  grofier  Teil  entzieht  sich  aber  alsbald  dem  gewohn- 
lichen  chemischen  Nachweis  durch  Uebergang  in  lockere  organische 
Bindung  (mit  EiweiUkorpem  oder  Kohlehydraten?).  Aber  auch  das 
organische  Eisen  bleibt  nicht  unangegriffen;  in  den  Epithelien  des 
Duodenums  ist  es  bereits  mit  Schwefelammonium  nachweisbar,  also 
aus   seiner   festen   organischen  Verbindung  gelost  [Abderhalden  (28)]. 

Als  Ort  der  hauptsachlichsten  Eisenresorption  ist  das  Duo- 
denum sowohl  fiir  anorganische  wie  organische  Praparate  [Abderhalden 
(28)]  von  alien  Autoren  nachgewiesen.  Aber  auch  der  iibrige  Dunndarm 
beteiligt  sich  mit  seinen  lymphgefaChaltigen  Partieen.  Das  Eisen  gelangt 
jedenfalls  zum  Teil  mit  der  Lymphe  [Gaule,  Abderhalden],  daneben 
wohl  aber  auch  mit  dem  Blut  in  den  Korper  [Franz  Miiller  (30)]. 
—  Ausgeschieden  wird  es  sicher  zum  groCten  Teil  durch  die  unteren 
Dannpartieen,  durch  Colon  und  Rektum  [Glaeveke,  Gottlieb,  Hochaus 
und  Quincke,  Abderhalden  (31)],  jedoch  auch  im  eingedickten  Sekret 
abgebundener  lleumschlingen  fand  Fr.  Voit  (32)  verhaltnismaliig  reich- 
lich  Eisen  (6 — 9  mg  Fe  pro  Tag  und  Quadratmeter  Oberflache).  Die  Galle 
beteiligt  sich  nicht  wesentlich  an  der  Ausfuhr  des  Eisens  [Gottlieb, 
Fr.  Voit  (33)]. 

Ueberschiissiges  Eisen  wird  vor  allem  in  der  Leber  und  in  der 
Milz  abgelagert,  sowohl  wenn  es  per  os,  als  w^enn  es  mit  Umgehung 
des  Darmes  zugefiihrt  w^ird  [Gottlieb,  Jacoby,  Stendel,  Zaleski, 
Kunkel  (34)].  Das  gleiche  geschieht  mit  jenem  Eisen,  das  bei  gesteigerteni 
Zerfall  von  roten  Blutkorperchen,  in  Krankheiten  oder  experimentellen 
Vergiftungen  frei  wird  [Quincke,  Minkowski  und  Naunyn  (35)].  — 
Die  so  geschaffenen  Eisenvorrate  werden,  sobald  starkere  Anforderungen 
entstehen,    fiir   die  Blutneubildung  herangezogen,    und  verbraucht,    wenn 
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das  Nahrungseisen  nicht  ausreicht.  Das  ist  imter  anderem  wiihrend  der 
Laktationsperiode  der  Fall  [Bunge  (36)].  Die  jungen  Tiere,  die  in  der  Milch 
zu  wenig  Eisen  erhaJten,  verbrauchen  wahrend-  der  Sauglingszeit  vier 
Fiinftel  und  mehr  ihres  grossen  Eisenvorrates  in  der  Leber.  Dieser 
stamnit  von  deni  Muttertier,  das  wahrend  der  Trachtigkeit  grosse  Mengen 
seines  Reserveeisens  aus  seiner  Leber  in  die  der  Jungen  iiberfiihrt,  uni 
sic  fiir  die  Zeit  des  Eisenmangels  zu  sichern  [Abderhalden  (36)J.  — 
Ebenso  wird  bei  kiinstlicher  Anaraisierung  das  Eisen  der  Leber  zur  Re- 
generation des  Blutes  bis  auf  Spuren  verbraucht  [Kunkel,  Cloetta  (37)J. 
Und  auch  unter  normalen  Verhaltnissen  sucht  die  Leber  einen  kiinstlich 
erzwungenen  EiseniiberschuB  durch  Ausscheidung  in  den  Darm  allmahlich 
wieder  abzustoJJen.  So  sah  Abderhalden  (38)  bei  Ratten  noeh  6  und 
14  Tage  nach  dem  Aufhoren  von  Eisenfiitterung  Eisen  reichlich  durch  den 
Dickdarm  wieder  austreten.  Bei  Gottliebs  Tieren  dauerte  es  19  Tage, 
bis  die  letzten  Anteile  von  100  mg  subkutan  einverleibten  Eisens  in 
den  Exkrementen  wieder  erschienen. 

Der  absolute  Eisenbedarf  M.  Leber  den  absoluten  Eisenbedarf  des 
ausgewachsenen  Tieres,  das  nur  den  normalen  Eisenverlust  zu  decken, 
aber  nicht  groBere  Blutmengen  neuzubilden  hat,  laUt  sich  kein  ganz 
klares  Bild  gewinnen.  'Nach  den  Versuchen  Forsters,  sowie  nach 
den  technisch  anscheinend  ein wands freien  Ergebnissen  Socins  (39)  konnte 
der  Eisenbedarf  ziemlich  hoch  erscheinen.  Forsters  salz-  und  eisenarm 
geniihrte  groJJe  Hunde  verloren  tiiglich  53  und  90  mg  Eisen,  Socins 
Hund  bei  einer  Zufuhr  von  9  mg  fast  34  mg  acht  Tage  hindurch. 
Auch  in  anderen  Versuchen  wurden  hier  und  da  ahnlich  groJSe,  vor- 
laufig  unerklarliclie  Eisenverluste  gefunden.  Der  Minimalbedarf  aber 
scheint  geringer  zu  sein.  Man  kaim  sich  hier  nur  an  die  Aus- 
scheidungen  im  Hunger  halten.  Sic  betrugen  bei  Bidder  und 
Schmidts  Katze  ca.  10,0  mg  Fe,  bei  den  Ilunden  von  Fr.  Voir 
5.8 — 9,9  mg  (nur  im  Kot  bestimmt);  auffailenderweise  sind  sie  bei  dem 
so  viel  schwereren  Menschen  im  Hunger  nicht  hoher  [Fr.  MiiHer  fand 
1 — 8  rag  Eisen  im  taglichen  Hungerkot  (40)].  Fiir  die  Menge  des  taglicli 
zerfallenden  Hamoglobins  lassen  sich  aus  diesen  Angaben  nur  Mindest- 
zahlen  berechnen  (>  2  g  Hamoglobin;.  Die  wirklichen  Tageswerte  liegen 
wohl  hoher;  fiir  die  Bereitung  der  Gallenfarbstoife  allein  zerfallt  sicher 
schon  mehr  BlutfarbstofT^).  Vielleicht  findet  aber  das  dabei  frei- 
werdende  Eisen  zum  Neuaufbau  von  Hamoglobin  Verwendung.  Bei  nor- 
maler  Emahrung  ist  der  Eisen umsatz  wahrscheinlich  groBer  als  im 
Hunger.  Auf  kiirzere  Zeit  kann  der  Organismus  unter  Umstiinden  mit 
kleinen  Eisenmengen  ausreichen.  So  fanden  Hoesslin  (41)  bei  reiner, 
allerdings     nur     1  —3    Tage     dauernder    Milchernahrung     im    Kot    des 

1)  Ich  schlieBe  diesen,  obgleich  er  eigentlich  nicht  hierher  gehort,  wegen  der  be- 
quemeren  Darstellung  gleich  bier  an. 

2)  Stadeliuann  schatzt  die  Menge  des  Gallenfarbstoffes  in  der  Galic  beim 
Menschen  auf  0,5  g  fiir  den  Tag;  dem  wiirden  ca.  10 — 12  g  Hamoglobin  und  fast  50  nig 
Fe  entsprechcn. 
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Menschen  9,9 — 11,5,  Stockmann  und  Greig  bei  eisenarmer  Kost 
3,7 — 11,4  mg  Fe,  also  kaum  mehr  als  im  Hunger.  Bei  gewohn- 
licher  Nahrung  ist  die  Eisenmenge  des  Kotes  hoher  (16  bis  29  mg; 
GuillemoTiat)  (41).  In  sehr  seltenen  Fallen  kann  soi^ar  das 
wachsende  Tier  (Hund)  mit  den  minimalen  Eisenmengen  der  Milch 
seine  grossen  Bediirfnisse  bestreiten  und  dabei  norraaJe  Mengen  Blut- 
tarbstoff  bilden  [Hauserraann  (42)]. 

Auf  die  geringen  Eisenraengen,  die  im  Ham  ausgeschieden  werden 
ist  schon  hingewiesen  worden.  Sie  werden  fiir  den  Menschen  Uber- 
einstimmend  auf  1  bis  2,  auch  auf  3  rag  Fe  angegeben  [Gottlieb, 
Damaskin  u.  a.  (43)J.  Jolles  und  Winklers  hohere  AVerte  (8  mg) 
stehen  vereinzelt  da  und  erwecken  Zweifel  (Methodik!?).  Im  Gegen- 
satz  zu  dem  Gleichbleiben  des  Harneisens  bei  Aufnahme  anorganischer 
Praparate  steht  die  Angabe,  daU  bei  Zufuhr  von  Hamatogen  [Socin] 
Hamoglobin  und  Hamatin  [Busch]  das  Harneisen  zunehme.  Was  das 
zu  bedeuten  hat,  ist  nicht  ganz  klar,  da  die  Art  der  organischen 
Bindung  des  Harneisens  nicht  geniigend  bekanut  ist.  In  manchen 
Krankheiten,  z.  B.  bei  Nephritis,  bei  Bluterkrankungen  und  besonders 
beim  Diabetes  mellitus  kommt  es  zu  sehr  starken  Steigerungen  der 
Eisenausfuhr  im  Harn;  ihre  Ursache  ist  voUi^  dunkel  (43). 
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Virch.  Arch.    104.    436.    1901. 

31.  Hochhaus  u.  Quincke  s.  No.  26.  —  Glaeveke,  Ueber  subkutane  Eiseninjektionen. 
Arch.  f.  exp.  Path.  17.  466.  1883.  —  Gottlieb  s.  Nr.  25.  —  Abderhalden 
s.  Nr.  26. 

32.  Fr.  Voit  s.  Nr.  24. 
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33.  iiottlieb  s.  Nr.  23  u.  25.  —  Fr.Voit  s.  Nr.  24. 

34.  Gottlieb  s.  Xr.  25.  —  S  ten  del,  Mikroskopische  Untersiichungen  iiber  die  Ver- 
teilung  des  in  groBen  Doseu  eingespritzten  Eisens  im  Organismus.  Roberts  Arb. 
Hft.  7.  100.  1891.  —  Jacobi,  Ueber  das  Schicksal  der  ins  Blut  gelangten  Eisen- 
salze.  Exp.  Arch.  28.  256.  1891.  —  Zaleski,  Zur  Frage  uber  die  Ausscheidung 
des  Eisens.  Exp.  Arch.  28.  317.  1881.  —  Kunkel  s.  Nr.  26.  —  Kunkel,  Blut- 
biidung  aus  anorganischem  Eisen.    Pfliigcrs  Arch.   61.    595.    1895. 

35.  Quincke,  Ueber  perniziose  Anamie.  Yolkmanns  Vortr.  100.  1876. —  Quincke, 
Zur  Pathologic  des  Blutes.  D.  Arch.  f.  ki.  Med.  26.  567.  1880.  27.  194.  1880. 
—  Minkowski  u.  Naunyn,  Ueber  den  Ikterus  durch  Polycholie.  Exp.  Arch.  21. 
19.    1886. 

36.  Bunge,  Ueber  die  Aufnahme  des  Eisens  in  den  Organismus  des  Sauglings. '  Zt. 
phys.  Ch.    16.    177.    1891.    17.    63.    1892.  —  Abderhalden  s.  Nr.  26.    S.  142. 

37.  Kunkel  s.  Nr.  34.  —  Cloetta  s.  Nr.  29. 

38.  Abderhalden  s.  Nr.  26.    S.  134.  —  Gottlieb  s.  Nr.  25. 

39.  Forster,  Die  Bedeutung  der  Aschebestandteile  in  der  Nahrung.  Zt.  Biol.  9. 
297.    1873.—  Socin  s.  Nr.  22a. 

40.  Bidder  u.  Schmidt,  Fr.  Voit,  Fr.  Muller  s.  Nr.  24. 

41.  Hoefilin,  Emahrungsstorungen  infolge  Eisenmangels  in  der  Nahrung.  Zt.  Bioi. 
18.  612.  1882.  —  Stockmann  u.  Greig,  Einnahmc  und  Ausgabe  von  Eisen. 
Maly.  1897.  576.  —  Guillemonat,  Menge  des  Eisens  in  den  Faces  des  Menschen. 
Malv.    1897.    383. 

42.  Hausermann  s.  Nr.  22a. 

43.  (iottlieb  s.  Nr.  23.  —  Damaskin,  Zur  Bestimraung  des  Eisengehalts  des 
Menschenhams.  Roberts  Arb.  Hft.  7.  40.  1891.  —  Jolles  u.  Winkler,  Harn- 
eisen  und  Blutcisen.  EIxp.  Arch.  44.  464.  1900.  —  s.  a.  Huppert,  Analyse 
des  Hams.    10.  Aufl,  S.  47. 

44.  Socin  s.  Nr.  22a.  —  Busch,  Ueber  die  Resorbierbarkeit  einiger  organischer 
Eisenverbindungen.    Roberts  Arb.   Hft.  7.    85.    1891. 

B,  ResorptionsgrOsse  und  Kotbildung. 

Von  der  gemischten  Nahrung  des  Menschen  geht  ein  Tell  init  den 
Stiihlgangen  ab.  Entgegen  der  friiheren  Anschauung,  daU  der  Kot  nur 
unverdaute  Reste  der  Nahrung  enthalte,  haben  die  Untersuchuiigen  der 
Voitsehen  Schule  gezeigt,  daU  der  Kot  sich  zusammensetzt:  1.  aus 
Resten  der  in  den  Verdauungskanal  ergossenen  Fliissigkeiten,  die  ja  zum 
groBen  Teil  Sekrete  sind,  aber  zum  Teil  auch  als  Exkrete  gewisse 
AuswurfstoflFe,  besonders  Aschen,  aus  dem  Korper  entfernen.  Hierher 
gehoren  auch  die  Trummer  der  abgestorbenen  und  abgestoCenen  Epithel- 
zellen  der  Darmschleimhaut.  2.  Aus  unverdaulichen  Stoffen,  Schlacken, 
die  selber  nicht  resorbierbar  mit  den  Nahrstoffen  zur  Aufnahme  ge- 
langen,  und  3.  aus  wirklichen  Resten  der  Nahrstoffe,  die  der  Aufsaugung 
aus  irgend  welchen  Griinden  entgehen. 

I.  EinfluB  der  Darmsekrete  auf  die  Kotbildung. 

Die  Driisen  der  Magen-  und  Darmwand,  Leber  und  Pankreas  liefern 
Material  zur  Kotbildung.    Das  ist  schon  daraus  ersichtiich,  daO  auch  im 
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Hunger  Kot  abgeschieden  wird.  Bei  Hunden  von  7 — 32  kg  fand  Fr.  Miiller 
0,66 — 5,8  g  Trockenkot  am  Tage'.  Der  bekannte  Hungerkiinstler  Cetti 
schied  taglich  20  g  feuchten  =  3,47  g  trockenen  Kot,  mit  0,3  g  N 
und  1,3  g  Aetherextrakt  aus.  Bei  i  weiteren  Personen  fand  F.  Miiller 
als  Tagesmengen  2,0  bis  5,9  g  Trockenkot  mit  0,11  bis  0,45  g  N, 
0,25 — 0,48  Aschen,  etwa  ebensoviel  wie  bei  halb  so  seliweren 
Hunden.  —  Der  Anteil  der  Darmwand  an  dieser  Absonderung  wurde 
von  L.  Hermann,  der  das  Schicksal  doppelt  abgebundener,  versenkter 
Darmschlingen  erforschte,  zuerst  erkannt,  spater  von  Fr.  Voit  genauer 
untersucht.  In  derartigen  Darmringen  von  26  bis  32  cm  Lange  sammeln 
sicii  in  3  Wochen  nicht  weniger  als  13,7  bis  20,7  g  kotahnlicher  Trocken- 
substanz  an.  Fr.  Voit  ist  der  Meinung,  daU  der  groUte  Teil,  etwa  7io 
des  Hunger-  wie  des  Fleischkotes  beim  Hunde  von  Absonderungen  der 
Diinndarmwand  herriihre,  Leber  und  Pankreas  nur  wenig  daran  beteiligt 
seien.  Doch  ist  sicher,  daB  sich  auch  im  Hungerkot  Bestandteile  der 
Cralle,  Hydrobilirubin  und  Abkoramlinge  von  Gallensauren  vorfinden.  — 
In  welcher  Form  der  Stickstoff  bei  Hunger  und  bei  Nahrungsaufnahme 
im  Kot  vorhanden  ist,  ist  freilich  nur  zum  Teil  bekannt.  Die  An- 
wesenheit  von  Nukleoalbumin  ist  sichergestellt.  EiweiU  und  Mucin 
fehlen  (Ury).  Im  iibrigen  kommen  im  Hungerkot  Cholestearin,  Lecithin, 
Neutralfett,  Fettsauren  und  Seifen,  sowne  samtliche  Aschenbestandteile 
des  Korpers  vor.  Diese  Stoffe  sind  zum  Teil  Exkrete:  Namentlich  fiir 
den  Kalk  und  die  Magnesia,  wie  fiir  die  Phosphorsiiure  und  das  Eisen 
gelit  das  aus  den  Untersuchungen  Miillers,  J.  Munks  u.  a.  rait 
Sicherheit  hervor  (Ij. 

AVerden  dem  Verdauungskanal  Speisen  zugefiihrt,  so  werden  je  nach 
deren  Art  und  Menge  mehr  Verdauungssafte  abgesondert,  und  es  steigt. 
auch  die  Quantitat  ihres  Ruckstandes  im  Kot.  Rieder,  der  einen 
Mann  mit  stickstofffreier,  iibrigens  unzureichender  Kost  ernahite,  fand 
im  taglichen  Kot  0,54 — 0,87  g  N^),  also  V2  S  "^^^^  als  Miiller  bei 
Fastenden.  Dieser  Stickstoff  kann  nur  vom  Korper  hergegeben  worden 
sein,  er  ist  ein  Beispiel  fiir  die  MindestgroBe  des  nicht  wieder  re- 
sorbierten  „Sekretstickstoffes".  —  In  Versuchen  mit  stickstoffhaltiger 
Xahrung  ist  es  unmoglich,  den  vom  Darm  gelieferten  Stickstoff  von  dem 
aus  der  Nahrung  stammenden  scharf  zu  trennen.  Wahrend  Prausnitz 
den  Kotstickstoff  zum  groBten  Teil  von  den  Verdauungssekreten  her- 
leitet,  und  demgemaB  statt  von  „gut  oder  schlecht  ausnutzbarer''  Kost 
von  „mehr  oder  weniger  kotbildender"  Nahrung  spricht,  laBt  L>y  nur 
24  7o  d^s  Kotstickstoffs  (gleich  0,39  g  N  taglich  bei  gemischter  Nahrung) 
von  den  Verdauungssaften    geliefert  werden.     Doch  ist  die  von  ihm  zur 


1)  Aelmliche  Zahlen  beiTigerstedt,  RenvalJ,  der  viel  groBere  Mengen  Kohlen- 
Iiydrate  reichtc,  als  Ricdcr,  fand  auch  mehr  N  im  Kot,  namlich  1,50  und  1,52  bei  einer 
Kinnahme  von  0,3  und  0,2  g  N.  Auch  an  Ca,  P  und  Mg  fand  sich  im  Kot  mehr,  als  in 
der  Kost  enthalten  war  (2). 
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Scheidung  beider  Anteile  angewandte  Methode  —  der  Stickstoff  der 
Sekretruckstande  soil  nach  ihni  in  Wasser  loslich  sein,  der  der  Nahrunas- 
reste  dagegen  nicht  —  entschieden  anfechtbar  (2k 

Nicht  viel  hohere  Werte  als  in  Rieders  Versuchen,  0,6  bis  1,2  g  N, 
fiodet  man  bei  groBen  Hunden  und  bei  Menschen,  wenn  sie  stickstofl- 
reiche,  wenig  kotbildende  Nahrung  wie  Fleisch  oder  Kier  zu  sich 
nehmen.  Die  Menge  des  Trockenkotes  steigt  nicht  gleichmiiBig  niit  der 
verzehrten  Fleischnienge.     So  entleerte  ein  Hiind 

bei  Fiitterung  mit  120,  240,  361,  482,  602  g  Fleisch  Tr.-S. 

5,      8,      9,    12,    15  „  Trocken.Kot[Fr.Voit(2)J. 

In  solchen  Versuchen  gehort  somit  .  der  Stickstoff  des  Kotes  wie 
dessen  Trockensubstanz  jedenfalls  zum  groJSen  Teil  Sekretriickstanden 
an,  wahrend  die  Nahrung  fast  voUkomn^en  resorbiert  wird. 

Anders  ist  es  bei  anderen  Kostformen.  Nach  2 — 3  Liter  Milch 
werden  1 — lV2g?  bei  geraischter  Kost  1—2  g,  bei  Schwarzbrot,  Pumper- 
nickel und  vegetabilischer  Nahrung  bis  zu  4  g  Stickstoff  im  taglichen 
Kot  vom  Menschen  ausgeschieden,  und  entsprechend  steigen  die  ab- 
ge^seizten  Kotmengen.  Ob  bei  solcher  gemischten  und  bei  vegetabilischer 
Nahrung  die  sekretorische  Arbeit  des  Darmkanales  wesentlich  groBer 
ist,  als  bei  rein  animalischer,  laUt  sich  nicht  gut  entscheiden,  doch  ist 
es  wahrscheinlich,  daB  die  hoheren  Stickstoffmengen  hier  zum  grossen 
Teil  unverdauten  Nahrungsbestandteilen  angehoren.  Dafur  spricht,  neben 
andereni,  der  Umstand,  dafi  unter  den  ungiinstigen  Bedingungen  der  rein 
vegetabilischen  Nahrung  auch  groBe  Mengen  Kohlenhydrate  unbenutzt  den 
Korper  verlassen. 

Anteil  der  Bakterien  am  Kot.  Von  raanchen  Seiten,  so  u.  a. 
von  Nothnagel  (3)  werden  die  Bakterien  als  der  Hauptbestandteil 
des  Kotes  angesehen.  Die  Frage,  ob  der  Stickstoff  des  Kotes  den  Ver- 
dauungssaften  oder  Nahrungsriickstanden  entstammt,  erfahrt  dadurch  eine 
gewisse  Verschiebung.  Die  groBe  Menge  der  im  Kot  gefundenen 
Bakterien  wird  ja  nicht  mit  der  Nahrung  eingefiihrt,  sondern  bildet  sich 
in  immer  wieder  erneuten  Kulturen  im  Darme  selbst,  entweder  auf 
Kosten  der  stickstoffhaltigen  Sekrete  oder  der  Nahrungsbestandteile. 
Wenn  Nothnagels  Ansicht  richtig  ist,  so  waren  die  Stickstoffverluste 
im  Kote  eine  tatsachliche  Schadigung  des  Korpers  durch  seine  schma- 
rotzenden  Mitbewohner.  StraBburger  hat  Nothnagels  Meinung 
analytisch  gepriift  und  giebt  an,  daB  sowohl  im  gewohnlichen,  wie  im 
Hungerkot  ein  Drittel  der  Trockensubstanz  aus  Bakterienleibern  bestehe: 
iin  Durchschnitt  wurden  taglich  in  128  Billionen  Bakterien  8  g  Trocken- 
substanz mit  0,83  g  Stickstoff  entleert,  so  daB  nach  ihin  nicht  die  Darni- 
safte,  sondern  die  Bakterien  die  Hauptmenge  des  nicht  aus  der  Nahrung 
stammenden  Stickstoffs  liefern.  Wesentlich  niedriger  schatzt  A.  Klein 
den  Anteil  der  Bakterien  an  der  Kotbildung  ein.  Er  weist  im  iibrigen 
darauf  hin,  daB  nur  1,1  ®/o  ^"^''  "^^  Kot  vorhandenen  IJakterien  lebendii; 
und  durch  die  Kultur  fortzuziichten  seien  (3). 
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2.  Einfluss  der  Nahrungsschlacken  auf  die  Kotbildung. 

Von  wesentlichem  EinfluJS  auf  die  GroBe  der  Kotbildung  sind  die 
Nahrungsschlacken,  die,  wie  bereits  erwahnt,  in  den  Vegetabilien  einen 
groJSeren  Anteil  ausmachen,  als  in  den  dera  Tierreich  entstammenden 
Xahrungsmitteln.  Sie  sind  keine  gleichgiltige  oder  iiberfliissige  Beigabe, 
sondern  haben  fiir  die  Arbeit  des  Darms  eine  wichtige  Bedeutung.  Rein 
mechanisch  iiben  sie  durch  ihre  Masse  einen  Reiz  auf  die  Darmwand 
aus  und  befordern  so  die  Peristaltik  und  die  Fortbewegung  des  Darm- 
inhalts.  Herbivore  Tiere,  z.  B.  Kaninchen,  gehen  bei  schlackenfreier  Nahrung 
zu  grunde.  Aber  auch  der  Darm  des  erwachsenen  Menschen  ist  auf 
vollige  schlackenfreie  oder  auf  schlackenarrae  Nahrung  wie  Milch 
nicht  eingerichtet;  nur  wenig  erwachsene  Menschen  sind  irastande  langere 
Zeit  ausschlieUlich  davon  zu  leben.  Die  trage  Peristaltik  gibt  An- 
lass  zu  Storungen,  die  anfangs  nur  subjektiv  empfunden,  spater  auch 
objektiv  im  Ablauf  der  Verdauung  hervortrcten.  Man  hat  diese  wichtige 
Bedeutung  der  Schlacken  gut  charakterisiert,  indem  man  sie  als  ,,Darm- 
feger"  bezeichnete.  Auch  die  fleischfressenden  Tiere  entbehren  sie  nicht 
gerne,  wie  aus  ihrer  groBen  Vorliebe  zum  V'erzehren  von  Knochen 
hervorgeht,  kornerfressende  Vogel  nehmen  Sand,  Fedem  u.  s.  w.  zu  sich. 

Ein  UebermaB  von  schlackenreicher  Nahrung  wird  dem  Menschen 
zugemutet  von  den  Vertrctem  des  Vegetarisraus.  Freilich  nicht  von 
jener  vorzugsweisc  vegetabilischen  Lebensweise,  wie  sie  bei  ganzen 
Volkern,  z.  B.  den  Japanern,  ira  Gebrauch  ist,  in  deren  Kost  der  gut  zu- 
bereitete,  durch  Kochen  aufgelockerte,  cellulosenanue  ixeis  eine  so  grosse 
Rolle  spielt*),  als  vielraehr  von  dem  Vegetarismus  strengster  Richtung, 
bei  dem  der  GenuB  von  rohem  Obst,  von  Gemiisen,  kleienhaltigen  Brot- 
sorten  oder  gar  von  unvcrmahlenen  Kornerfriichten  ira  Vordergrunde 
steht.^)  Eine  solche  Nahrung  besitzt  ein  iibermaBiges  Volumen.  So 
nahm  der  Vegetarianer  von  Rumpf  und  Schuram  neben  334  g 
Grahambrot  100  g  Reis  und  140  g  Hafer  (in  gekochtem  Zustand  min- 
destens  gleich  1000  g)  und  auBerdem  iiber  1400  g  Aepfel  und  Datteln 
zu  sich.  Eine  Kost  dieser  Art  enthalt  zudem  nicht  nur  \\el  weniger 
Eiweiss  (73,9  g  =  11,8  g  N)  als  die  gewohnliche,  sondern  biirdet  dem 
Darm  auch  noch  die  Arbeit  auf,  aus  der  grossen  Menge  des  Unvordau- 
lichen  das  Resorbierbare  herauszuholen  (4). 

Bei  einer  solchen  Diat  ist  die  Kotbildung  bedeutend  erhoht.  Betragt 
(lie  Menge  des  Trockenkotes  bei  animalischer  Kost  13 — 17 — 28  g,  bei 
irewohnlicher  gemischter  und  auch  bei  Reisdiat  30 — 40  g  und  mehr,  so 
sreigt    sie    bei    rein    vegetabilischer    Kost,    bei    aiisschlieBlichem    GenuB 

1)  Dabei  ist  auch  die  Kotbildung  niciit  groCer,  als  bei  der  gemischten  Kost  des 
Kuropaers,  22—89  g  Tr.-S.    [Scheube  (4)]. 

2)  Der  Unterschied  zwischen  diesen  beiden  Kostformen  wird  bei  den  verschiedenen 
Angaben  iiber  ^Stoffwechsel  bei  vegetabilischer  Kost**  noch  immer  zu  wenig  beachtet: 
f^iche   auch  die  Bemerkungen  S.  44.  Anm. 
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von  Gemiise,  Schwarzbrot  u.  s.  w.  auf  das  zwei-  bis  dreifache  der  letzt- 
irenannten  Zahlen,  auf  74 — 115  g,  gleich  300 — 400  g  feuchten  Kotes, 
Mil  den  Schlacken  und  den  vielen  unzerkleinerten  Bestandteilen  der 
Nabrung  verlassen  recht  ansehnliche  Mengen  von  StickstoflF  und  Kohlen- 
hydraten  den  Darm,  vor  allem  deswegen,  weil  sie,  in  den  vielfach  un- 
zerteilten  Nahrungsbrocken  eingeschlossen ,  nicbt  in  geniigende  Be- 
ruhrung  mit  den  Verdauungssaften  kommen.  Auch  ohne  Analyse  kann 
man  sich  von  diesen  Verhaltnissen  leicht  iiberzeugen,  wenn  man  solche 
Faeces  einfach  mit  Wasser  ausschlemmt.  Da  findet  man  im  abgeseihten 
Ruckstand  groBe  Mengen  von  unzerkleinerten  Linsen,  Schoten,  Erbsen 
und  Spargelstrahnen;  Sauerkraut,  Kirschen,  Erbsen,  Mixedpickles  und  der- 
^leichen  mehr  erscheinen  haufig  fast  in  demselben  Zustande  wieder,  in 
dem  sie  eingenomraen  worden  waren  ^).  Die  Menge  des  StickstoflFs  in 
den  Faeces  ist  recht  bedeutend.  Der  Vegetarianer  Voits  (4)  verlor 
von  8,4  g  Stickstoff  der  Nahrung  3,46  =  41  %  im  Stuhl,  der  von 
Rumpf  und  Schumm  von  11,8  g  N  4,01  g  =  34%.  Der  frische 
Kot  wog  in  diesen  zwei  Fallen  333  und  370  g,  ein  Resultat,  das, 
okonomisch  unbefriedigend,  doch  von  den  Versuchspersonen  stets  mit 
sehr  erfreuten  Augen  betrachtet  wurde.  Beraerkenswert  ist  iibrigens, 
dass  eine  Gewohnung  an  vegetarische  Nahrungsweise  keine  Yer- 
besserung  der  sogenannten  Ausnutzung  mit  sich  bringt.  Der  seit  Jahren 
daran  gewohnte  Vegetarier  verwertete  sie  um  nichts  besser,  als 
Voits  Laboratoriumsdiener,  der  zum  Vergleich  dieselbe  Kost  er- 
hielt  (4). 

Es  ist  nicht  der  Unterschied  zwiscben  animalischem  und  vegetabi- 
lischem  EiweiB  an  sich,  der  die  schlechtere  Ausniitzung  des  letzteren 
herbeifuhrt,  sondem  nur  die  Verschiedenheit  der  Form^),  das  Vorhanden- 
sein  der  reichlichen,  die  Nahnmgsstoffe  einschlieBenden  Cellolusemantel 
[Rubner]  (5  b).  Werden  diese  entfernt,  wie  dies  in  Versuchen  von 
Konstantinidi  (4)  geschah,  so  stellt  sich  die  Ausniitzung  des  Weizen- 
klebers  mit  97  Va  %  des  Stickstoffs  als  ebenso  gut  dar,  wie  die  des 
animalischen  EiweiBes.  Striimpell  resorbierte  vom  Stickstoff  unzer- 
kleinerter  Linsen  59,8%,  von  dem  des  Leguminosen-Mehles  dagegen  81,8%. 
Kinen  guten  Vergleich  bieten  auch  zwei  Versuche  von  Rubner  und 
Konstantinidi  mit  Kartoffeln.  Bei  Rubner  bestand  die  Nahrung  aus 
3077  g  geschalter  Kartoffeln,  die  mit  Butter,  Essig  und  Oel  als  Salat, 
(I.  h.  in  groben  Stiicken  aufgenoranien  wurden;  in  Konstantinidis 
Versuch    w^urden    nur    1700  ^  Kartoffeln  und  zwar  mit  Butter  und  Salz 


1)  Solche  Glaser  mit  ^eingemachten  Gemiisen  und  Friichten'*  sind  bei  Vor- 
tr'agen  uber  die  BehandluDg  der  Obstipation  ein  dankbares  Demonstrationsobjekt.  — 
In  Hinsicht  auf  die  schlechte  Ausnutzung  schlieBen  sich  auch  die  ^nahrhaften"  Pilze 
durchaus  den  Gemiisen  an  [Saltet  (4)]. 

2)  So  wird  auch  Elastin  in  Sehnen  fast  gar  nicht  im  Verdaungskanal  angegriffen, 
fein  zerkleinertes  Elastinpulver  in  Mengen  von  G7  g!  zu  mindestens  SO  7o  vom  Meuschen 
ausgenutztl  [Mann  (4)].  Ueber  Celluloseverdauung  siehe  auch  das  Kapitel  Vcrdauung 
der  Kohlenhydrate. 
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als  Brei    verzehrt    (4).     In    diesen    beiden    Fallen    erschieneii    im    Kot 
wieder: 

bei  Rubner:  bei  Konstantinidi: 

TrS  =  93,8  g  TrS  =  20,1  g 

N       =  32,2  o/o  der  Einnahnie.       N       =  19,5  %  der  Einnahnie. 
Fett  =  3,7     „     „  ,  Fett  =  1,18    ,     , 

Kh    =  7,6     „     ,  ,  Kh    =  0,74    ,     „ 

Die  Unterschiede  sind  deutlich  genug.  —  AuBer  den  stickstofl- 
haltigen  Bestandteilen  werden  bei  vegetabilischer  Kost  auch  recht  be- 
(rachtliche  Mengen  von  Kohlenhydraten  unverdaut  entleert,  dagegen  ist 
die  Men^e  des  verlorengehenden  Fettes  kaum  groBer  als  bei  anderer 
Nahrung,  well  das  Fett  nicht  in  Schlackeri  einjgeschlossen  und  daher 
den  Vordauiingssaften  leicht  zuganglich  ist. 

3.  Ueber  die  Ausnutzung  der  einzelnen  Nilhrstoffe. 

a)  Kohlenhydrate. 

Kohlenhydrate  werden  in  der  Kegel  vom  menschlichen  Darm  aus- 
gezeichnet  ausgeniitzt,  namentlich  wenn  sie  in  feinen  Brotsorten,  in  Form  von 
Mehlspeisen,  Keis,  Maccaroni  u.  s.  w.  genossen  werden.  [Rubner  (5a)J. 
Reducierende  Kohlenhydrate  und  Dextrine  finden  sich  fiir  gewohnlich 
uberhaupt  nicht  im  Kot  und  auch  Starke  zuraeist  nur  in  geringen 
Mengen,  bei  gewohnlicher  gemischter  Diat  rait  2—400  g  Kohlenhydraten 
nur  in  8puren  oder  wenigen  Grammen,  es  sind  jedenfalls  weniger  als  1  ^j^ 
der  Aufnahme.  Auch  hier  lasst  sich  der  soeben  besprochene  schadigende 
EinfluB  iinverdaulicher  Beimengen ,  unzweckraaUiger  Form  der  Zu- 
bereitung  und  ungeniigender  Zerkleinerung  der  Nahrung  leicht  erkennen. 
—  Uebrigens  sind  die  Zahlen,  die  fiir  die  „Verluste  an  Kohlenliydraten'^ 
angegeben  werden,  von  sehr  ungleichem  Wert.  Nur  wenige  Forseher  haben 
die  Menge'  der  Starke  und  ihrer  Derivate  im  Kot  durch  direkte 
Analyse  bestiramt,  in  den  meisten  Fallen  wird  der  ganze  Rest  der 
Kottrockensubstanz,  der  nach  Abzug  der  N-haltigen  Bestandteile,  des 
Aetherextraktes  und  der  Aschen  iibrig  bleibt,  als  „unausgenutzte  Kohlen-. 
hydrate^  berechnet.  Dieser  Rest  best^ht  aber  zum  groBen  Teil  aus 
Cellulose  und  aus  unbekaxinten  Stoffen,  die  keine  Kohlenhydrate  sind, 
so  daU  der  wirkliche  Verlust  an  verdaulichen  Kohlenhydraten  bei  soge- 
nannter  grober  Kost  doch  geringer  ist,  als  es  nach  den  Zahlen  erscheint: 
Rubner  (5)  fand  bei  Brot  aus  feinstem  Mehl  nur  einen  Verlust  von 
1,1%  der  Kohlenhydrate,  bei  solcliera  aus  grobera  Mehl  2,6,  bei  Brot  aus 
iiranzen  Korn  7,47o?  Meyer  bei  saurem  Bauernroggenbrot i)  10,9^0  (5)- 
in  solchen  Fallen  spielt  iibrigens  die  -Garung    eine  wichtige  Rolle.     Die 


1)  In  gemischter  Nahrung  wird  aber  stark  saures  Brot  selbst  in  grossen  Mengeii 
nicht  schlechter  ausgenutzt,  als  schwach  saures  [Lehmann  (5)];  nicht  die  saure  Be- 
schaffenheit  allein  ist  an  etwaiger  schlechterer  Ausnutzung  Schuld,  sondern  vor- 
wiegend  die  Beimengung  der  Cellulosehulsen  und  der  Cuticularsubstanz,  der  Kleie 
im  Schrotbrot  [Rubner  (5b)]. 
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in  ^roBerer  Menge  eingefiihrten,  vor  allem  aber  die  in  den  unteren  Darm- 
pariien  neugebildeten  niederen  Fettsauren  regen  die  Peristaltik  an  und 
beschleunigen  die  AusstoBung  des  Darminhalts  ^).  Von  282  g  Kohlenhydraten 
in  gelben  Riiben  sah  Rubner(5)  denn  auch  50  g  gleich  18 7o  "^  Stuhle 
auftreten.  Im  allgemeinen  darf  man  bei  der  feiner  zubereiteten  Kost  der 
wohlhabenden  St^dterraitVerlusten  von  hochstens  1 — 27orechnen,  wahrend 
bei  der  viel  kohlenhydratreiclieren,  groben  Kost  der  Landbevolkemng,  der 
Soldaten,  beim  KommiBbrot  u.  s.  w.  Verluste  von  5%  ^^^  raehr  nichts 
ungewohnliches  sind  [siehe  auch  Hultgren  und  LandergrenJ  (5). 

b)  EiweiB. 

In  der  praktischen  Emahrungslehre  laBt  sich  die  oben  erorterte 
Unterscheidung  zwischen  jenem  Teil  des  KolstickstofiFs,  der  aus  Nahrungs- 
resten  und  dera,  der  aus  Riickstanden  der  Absonderungen  stammt  oder 
in  Gestalt  von  Bakterienleibem  vorhanden  ist,  nicht  aufrecht  erhalten* 
Es  geniigt,  die  gesamte  Stickstoffabgabe  durch  den  Kot  der  Stickstoff- 
einfuhr  gegeniiber  zu  stellen,  den  Kotstickstoff  einfach  als  „Verlust^ 
anzusehen.  Das  ist  jedenfalls  insofern  berechtigt,  als  ja  auch  der  voni 
Korper  durch  den  Darm  abgegebene  Stickstoff  eine  notwendige  Ausgabe 
ist,  die  von  der  Einnahrae  abgezogen  werden  muB^) 

In  gunstiger  Form,  z.  B.  in  roheni,  gekochtem  oder  gebrateneni 
Fleisch,  in  Eiem,  feinen  Brotsorten  und  dergl.  mehr  dargereicht,  werden 
EiweiBkorper  vortrefflich  resorbiert;  im  Kot  erscheinen  am  Tage  0,8 
bis  1,2  g  Stickstoff,  selten  mehr  [Rubner  u.  a.  6J.  Das  bedeutet  bei 
einer  mittleren  EiweiBaufnahme  von  90 — 100  g  einen  Verlust  von  5  bis 
77o  Stickstoff.  Das  gleiche  gilt  fiir  viele  der  modemen  guten  EiweiB- 
praparate,  fiir  das  Plasmon  und  die  anderen  MilcheiweiBfabrikate, 
das  pflanzliche  Roborat  [PrauBnitz,  Neumann,  Loewy  und  PickardtJ 
(Ausnutzung  92  bis  98  7o);  Tropon  stellt  sich  etwas  ungunstiger.  Da- 
gegen  koramt  es  bei  den  friiher  raehr  angevirandten  Witte-Peptonen  und 
auch  bei  der  heute  viel  gebrauchten  Somatose  zu  bedeutenden  Stick- 
stoffverlusten  (bei  groBen  Somatosendosen  von  40 — 50  g  betragen  sie  30 
bis  507o  und  mehr).  [Zuntz,  Neumann  (6)].  —  Bei  geringer  EiweiB- 
zufuhr  erscheint  der  prozentische  EiweiBverlust  durch  die  unvermeid- 
liche    Abgabe    stickstoff hal tiger  Sekrete    aus  dem  Darm  groBer    als  bei 


1;  Wird  nicht  zu  grobeS  Mehl  mit  Sauerteig  gebacken,  so  verschwinden  die  ein- 
gefiihrten  Sauren  (100 g  stark  saures  Brot  enthalten  nach  Lehmann  6— JO  ^Normal" 
ccm  organische  Sauren,  auf  Essigsaure  berechnet  360—600  mg)  voUstandig  ini 
Darm,  es  tritt  davon  fast  nichts  im  Kot  aus  [Lehman n  (5)J,  well  das  feine 
Material  friihzeitig  und  fast  voUstandig  im  Darm  resorbiert  wird.  Bei  saurem  Brot 
ausganzem  Korn  hingegen  erscheinen  im  Kot  neben  Essigsaure  grossere  Mengen  Buttcr- 
saure  (iiber  2,0  pro  Tag)  [Rubner  (5b)],  weil  die  unresorbierten  Teile  des  Brote-. 
im  Darm  einer  ausgiebigen  Gahrung  unterliegen. 

2;  Fur  andere  Zwecke,  so  z.  B.  fiir  die  Kenntnis  des  thatsach lichen  EiweiNS- 
umsatzcs,  ist  jene  Berechnung  nicht  richtig.  Doch  entzieht  sich  dieser  aus  zahlreicheu 
Graiiden  einer  genauen  Feststellung. 


58  Physiologie  des  Stoffweohsels. 

besonders  eiweiUreicher  Kost.  —  Die  Zugabe  schlackenarnier  stickstoff- 
freier  Nahrungsniittel  z.  B.  feinerer  Brotsorten,  aller  Speisen  aus  feinem 
Mehl,  Butter,  Speck,  Zucker,  Suppen  andert  an  obigen  Zahlen  wenig, 
dagegen  werden  die  Verluste  groBer,  wenn  viel  sehlecht  resorbierbares 
Material  in  der  Nahrung  vorhanden  ist. 

Bei  der  gewohnlichen,  gemischten  Nahrung  eines  nicht  allzusehr  be- 
schrankten  Haushaltes  sind  Verluste  von  1 — 2  g  Stickstoff  =  6 — 10  7o 
fiir  gewohnlicb  zu  erwarten,  bei  vorwiegender  Aufnahme  von  Gemiisen, 
Friichten,  Schrotbrot  steigt  der  Verlust  auf  3 — 4g  und  die  prozentuale 
EinbuBe  infolge  der  gleichzeitig  geringeren  EiweiBaufnahrae  auf  15,  20, 
30  7o  uiid  selbst  niehr.  Man  kann  aus  den  vorhandenen,  zuni  groBen 
Teil  von  Rubner  (6)  herriihrenden  ZaKlen  bei  bekannter  Zusammen- 
setzung  der  Nahrung  einen  ungefahren  SchluB  auf  ihre  Ausnutzung 
wagen.  Doch  ist  zu  betonen,  daB  der  Stickstoff  bei  geeigneter  Nahrungs- 
mischung  haufig  besser  ausgenutzt  wird  als  in  Versuchen  init  einzelnen 
Nahrmitteln  allein.  Besonders  deutlich  wird  das  bei  Zulage  von  Kase 
zu  anderer  Kost.  Rubner  (7)  sah  bei  Zugabe  von  200  g  Kase 
(mit  10  g  Stickstoff)  zu  mittleren  Mengen  von  Milch  die  absoluten 
Stickstoffverluste  ira  Kot  nicht  nur  nicht  steigen,  sondern  im  Gegenteil 
fallen,  und  die  prozentischen  Verluste  von  7 — 12  auf  2,9 — 4,9%  absinken. 
Ein  Beispiel  von  gleich  iiberzeugender  Beweiskraft  findet  sich  in  einer 
Arbeit  von  Malfatti  (7). 

Weiterhin  kommen  aber  individuelle  Verschiedenheiten  in  Be- 
tracht.  So  fanden  sich  z.  B.  in  den  langen  und  besonders  gut  durch- 
gefiihrten  Reihen  Rosemanns  bei  einer  sehr  giinstig  zusammenge- 
setzten  Kost  (die  75 7o  animalisches  EiweiB  in  Fleischform  bot,  und  weder 
Geiniise  noch  Alkohol  enthielt)  2,57 — 2,74  g  Stickstoff  im  taglichen 
Kot,  entsprechend  einera  Verlust  von  15 — 167o-  Auch  Neumanns  ver- 
schiedene  Vcrsuche  zeigen  eine  verhaltnismaBig  schlechte  N-Resorption. 
Die  bei  verschiedenen  erwachsenen  Personen  so  ungleiche  Ausnutzung 
der  Kuhmilch,  die  im  allgeraeinen  ungiinstiger  ist  als  bei  Sauglingen, 
ist  aus  der  am  SchluBe  dieses  Kapitels  angefiihrten  Zusammenstellung  er- 
sichtlich.  Auch  v.  Noorden  giebt  an,  bei  verschiedenen  Menschen  trotz 
gleicher,  einfacher  Kost  sehr  wechselnde  Stickstoffverluste  (von  4 — 10%) 
gesehen  zu  haben:  sogar  bei  ein-  und  derselben  Versuchsperson  stellte 
or  zu  verschiedenen  Zeiten  starke  Unterschiede  in  dor  Ausniitzung 
fest  (7). 

c)  Fette. 

Als  Fett  des  Kotes  wird  fiir  fgewohnlich  dessen  Aetherextrakt  be- 
zeichnet,  doch  cnthalt  er  auBer  neutralem  und  gespaltenem  Fett  stets 
Lecithin  und  Cholestearin  in  niclit  unbetrachtlichen  Mengen.  —  Auch 
beim  Hunger  und  bei  Emahrung  mit  fcttfreien  Nahrungsmitteln  findet 
sich  ^Fett^  im  Kot,  das  also  vom  Verdauungskanal  abgegeben  wird. 
Bei  Hunden  von  23  bis  42,6  kg  wurden  0,18—2,3  g  iitherlosliche  Stoffe 
im    taglichen  Hungerkot    entleert  [Fr.  Miiller].     Cetti    schied    in  einer 
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langeren  Hungerreihe  1,3  g,  sein  Partner  Breithaupt  niir  0,57  g  Fett  am 
Tage  in  den  Faeces  aus  [Fr.  Miiller  (8)].  Dieses  Fett  staramt  zum 
LToBen  Teil  aus  dem  Darra.  Der  Aetherextrakt,  den  Fritz  Voit  in 
seinen  abgebundenen  Diinndarmschlingen  fand,  machte  den  dritten  Teil 
der  Trockensubstanz  aus.  Er  war  zum  groBen  Teil  als  Sauren  und  Seifen 
darin  vorhanden. 

Giebt  man  wenig  Fett  bei  sonst  ausreichender  Nahrung,  so  kann  der 
Fall  eintreten,  daB  der  Kot  ebensoviel  oder  gar  mehr  Fett  enthalt,  als 
aufgenommen  worden  war.  Malfatti  (8)  fand  bei  Erbsenkost,  die  nur 
4,06  g  Fett  enthielt,  im  Kot  4,51  g.  Mittlere  Gaben  leicht  verdaulichen 
Fettes  werden  so  gut  vom  Korper  aufgesaugt,  daB  im  Kot  kaum  mehr 
Aetherextrakt  erscheint  als  bei  fettarmer  Kost.  Bei  Zugabe  von  80  g 
Butter  zu  Erbsen  sab  Malfatti  im  obigen  Versuch  nur  5,8  g  Fett,  gegen 
4,5  bei  fettfreier  Diat  im  Kot  austreten.  v.  Noorden  (8)  fand  bei  einer 
sonst  ganz  gleichen  Nahrung  mit  verschiedenem  Gehalt  an  Butterfett: 
bei^  4,2  g  Fett  in  der  Kost  2,4  g  Fett  im  Kot  =  57,1  Vo  n^'^^lust** 

,42,2g     ,      „     „       ,      4,6g     ,       „     „    =10,90/0 

,80,2g  ,  ,  „  „  5,lg  „  „  „  =  6,360/o  „ 
Da  die  Menge  des  ^Darmfettes"  wechselt,  so  kann  bei  fast  fettfreier 
Nahrung  sogar  mehr  Fett  im  Kote  vorhanden  sein  (3,1 — 6,5  g)  als  bei 
Aufnahme  reichlichster  Buttermengen :  bei  einer  Mischung  aus  Starke  und 
Butter  erschienen  von  157,8  g  nur  2  V2  g  Fett  im  Kot  [Rubner  (8)].  Die 
kamivoren  Hunde  vermogen  kolossale  Fettmengen,  bis  zu  350  g  fast 
restlos  zu  resorbieren  [C.  Voit  (8)].  Beim  Menschen  liegt  die  obcre 
(irenze  zumeist  etwas  niedriger,  doch  werden  Gaben  bis  zu  200  g, 
sofem  sie  in  geeigneter  Form  wie  Butter,  Milch,  Schmalz  oder  Kase 
dargeboten  werden,  ebenfalls  bis  auf  2 — 37o  aufgesaugt  [Rubner  (9a), 
Klemperer  (9)].  In  Ausnahmefallen  vermag  iibrigens  der  menschliche 
Darm  ahnlich  groBe  Fettmengen  zu  bewaltigen  wie  der  des  Hundes; 
Landergren  (9)  fand  bei  340  g  Oel,  die  mit  wenig  Gummi  arabieum 
und  Alkohol  vermischt  genossen  wurden,  eine  Resorption  von  326  g 
Verlust  nur  4%). 

Die  verschiedenen  Oele  pflanzlicher  und  tierischer  Herkunft,  die  in 
der  Krankenemahrung  eine  gewisse  Rolle  spielen,  Olivenol,  Sesamol, 
Lebertran  stehen  hinter  der  Butter  und  dem  Schmalz  durchaus  nieht 
zuriick  fStuve  u.  a.].  Auch  die  Margarine  wird  in  Mengen  bis  zu  150  g 
nur  um  1 — 2%  schlechter  ausgenutzt  als  Butter  [Ilultgren  und 
Landergren  (9)]. 

Man  muB  bei  der  Beurteilung  der  Fettverlusle  im  Kot  die  absolute 
Menge  der  Fetteinfuhr  beriicksichtigen.  Ein  Verlust  von  10 — 15%  ^^^ 
Nahrungsfettes  kann  normal  sein,  wenn  die  aufgenomniene  Fettmenge 
niedrig  ist,  nur  25 — 40  g  betragt,  wie  da,s  bei  den  iirmeren  Klassen  die 
Kegel  ist.  Dagegen  weist  er  auf  krankhafte  Zustande  bin,  wenn  groBere 
Fettmengen,  80 — 100  g  und  mehr  in  der  Nahrung  gereicht  werden.  Hier 
^olhen  normaler  Weise  nicht  mehr  als  4 — 6  %  verloren  gehen. 

DaB    durch    gleichzeitige  Anwesenheit    anderer    unverdaulicher  Bei- 
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menguQgen,  also  bei  vegetabilischer  Kost,  die  Fcttausniitzung  viel  weniger 
leidet,  als  die  dcs  EiweiCes  und  der  Kohlenhydrate,  ist  schon  oben  an- 
gefiihrt  worden  (vgl.  den  obigen  Versuch  Rubners  S.  56). 

Ungiinstigere  Ausnutzung  bietet  das  Fett  nur  dann,  wenn  es  in 
Form  von  groben  Speckstiicken  genossen  wird;  der  Verlust  betrug  in 
einem  Versiiche  Rubners  (9b)  bei  96  g  Speckfett  neben  Fleisch  und 
Brot  volJe  17,2  g  gleich  17,47o. 

Von  viel  groBerem  EinfluB  ist  die  Natur  des  Fettes,  sein  physi- 
kalisches  Verhalten,  die  Hohe  seines  Schmelzpunktes.  Dieser  liegt  urn 
so  niedriger,  je  niehr  in  dein  Gemisch  der  Fette  das  bei  Korperwarme 
fliissige  Triolein  vorwiegt,  und  um  so  hoher,  je  groBer  der  Anteil  des 
hochschmelzenden  Tripalinitins  (S.-P.  =  62  o)  und  Tristearins  (S.-P. 
=  5IV2O)  ist. 

Fette,  deren  Schnielzpunkt  wesentlich  iiber  der  Korpertemperatur 
liegt,  werden  ini  Darme  nicht  geniigend  verfliissigt,  um  gut  verdaut  zu 
werden.  Die  Grenze,  oberhalb  derer  die  Ausnutzung  ungiinstig  zu  werden 
anfangt,  liegt  bei  etwa  50®;  von  Fetten,  die  holier  schmelzen,  wird  so 
^ut  wie  nichts  resorbiert.  Die  Bedeutung  des  Schmelzpunktes  fiir  die 
Resorption  geht  aus  folgender  Tabelle  hervor,  die  aus  den  Versuchen 
J.  Munks  nnd  A rns chinks  zusammengestellt  ist  (10). 


Alitor 

Fettart 

Schnielzpunkt 

Verlust  mit  dera  Kot 
in  % 

1.       A. 

Stearin 

60 

91—86 

2.       A. 

Mischung  von  Stearin 

und  Mandelol 

55 

10,6 

3.       M. 

Walrat 

53 

31 

4.       M. 

Hammeltalg 

50-51 

9,2 

5.       M. 

Hammeltalgfettsauren 

56 

13—20 

6.       A. 

Hammeltalg 

49 

7,4 

7.       M. 

Schweinespeck 

43 

2,6 

8.       A. 

Schweinefett 

34 

2,8 

9.       A. 

Gansefett 

25 

2,0 

10.       A. 

Olivenol 

fliissig 

2,3 

Liegt  der  Schnielzpunkt  der  Fette  unlerhalb  43®,  so  ist  ein  EinfluB 
auf  die  ResorptionsgroBe  nicht  zu  erkennen. 

Interessant  ist  auch  die  Beobachtung  Friedrich  Miillers,  daB 
aus  eineni  Gemisch  von  Nahrungsfetten  die  leicht  schraelzbaren  ini 
Darm  vollstiindig  verschwinden  und  nur  die  hoher  schmelzenden  zura 
Teil  iibrig  bleiben.  In  seinen  Versuchen  lag  der  S.-P.  der  Fettsauren 
der  Milch  bei  43®,  der  der  Fettsauren  des  Kotes  hingegen  bei  50 — 51®. 
Treten  aber  Durchfalle  auf,  mit  denen  viel  Fett  im  Kote  entleert 
wird,  so  ist  dieser  Unterschied  nicht  bemerkbar;  auch  die  niedrig 
schmelzenden  Fette  erscheinen  dann  in  grosscren  Mengen  in  den  Faces. 
jVersuehe  Munks  (10c)  an  Gallenfistelhunden.]     (10.) 

Aetherlosliche  Korper,  wie  z.  B.  das  Lanolin,  die  nicht  Fette  sind, 
und  fiir  die    im  Korper    kein  Bedarf  vorliegt,    werden  nicht    resorbiert, 
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[Munk  (10b)],  auch  dann  nicht,  wenn  ihr  Schmelzpiinkt  verhaltnismaUi^ 
niedrig  ist  (Lanolin  vom  S.-F.  40 — 42®,  [Gonnstein])  und  ebensowenig 
Paraffin  [Henriques  iind  Hansen]  (10). 

Ein  maUiger  Gehalt  des  Fettes  an  freien  Fettsauren  soil  von  Einfluli 
auf  seine  Resorption  sein.  Buchheim  (11)  schrieb  die  leichte  Verdaulichkeit 
des  Lebertrans  seinem  reichen  Gehalt  an  froien  Fettsauren  zu.  Ihre  An- 
wesenheit  soil  die  Emulgierung  des  Fettes  erleichtem  und  daniit  die 
Resorption  befordern.  Auf  dieser  Voraussetzung  boruht  die  EnipfehJung 
des  von  Mering  eingefiihrten  Lipanins,  das  aus  Oiivenol  niit  H  %  freier 
Oelsaure  besteht  und  den  N'orteil  besseren  Geschmat^ks  mit  der  guten 
Ausniitzung  des  Lebertrans  verbinden  soil.  Dock  besitzt  der  gesunde 
Darm  die  Fahigkeit,  Neutralfette  in  beliebiger  Menge  zu  spalten,  sodaU 
die  Butter  und  andere  gute  Fettstoffe  in  Bezug  auf  die  Resorbierbarkeit 
von  den  genannten  Praparaten  nicht  iibertroffen  werden  [s.  auch  Zuntz 
ill)].  Dies  Vermogen  ist  aber  auch  in  gewissen  chronischen  Krankheiten. 
in  denen  vielfach  Lebertran  gegeben  wird,  nicht  geschadigt.  Auch  hier  er- 
wies  sich  nach  F.  Blumenfeld  die  Ausniitzung  der  Butter  und  des  Milch- 
fettes  als  fast  ebenso  gut  wie  beim  Gesunden,  und  wurde  von  der 
des  Lipanins  nicht  iibertroffen.  AVenn  bei  Kindern  das  Lipanin  anscheinend 
besondere  Erfolge  aufweist  [Hauser],  so  liegt  das  eben  nicht  an  der 
besseren  Vervvertung  iin  Dann,  sondern  daran,  daC  das  Mittel  infolge  des 
angenehmeren  Geschinacks  und  vielleicht  auch  infolge  geringerer  Be- 
lastigiing  des  Magens  lieber  und  in  groBeren  Mengen  verzehrt  wird  (11). 

Etwas  Aehnliches  gilt  auch  von  der  anireblichen  Forderung  der  Fett- 
verdauung  durch  Alkohol.  Dem  Kulturnienschen  wird  die  Aufnahnie 
SToBer  Fettmengen  durch  glcichzeitigen  oder  nachfolgenden  AlkoholgenuB 
entscbieden  erleichtert.  Insofern  hat  der  Alkohol  eine  Bedeutung.  Aber 
die  Verwertung  des  Fettes  wird  durch  ihn  nicht  verbessert.  Die  aus- 
fahrlichsten  Untersuchungen  iiber  dieWirkung  des  Alkohols  bei  mittleren 
Gaben  von  Fett  findet  man  bei  Atwater  und  Benedikt;  im  Mittel  ihrer 
zahlreichen  Versuche  ohne  Alkohol  wurde  das  Nahrungsfett  zu  94,7  % 
ausgenutzt,  bei  Zugabe  von  72  g  Alkohol  zu  94,5  7o  '1^'^^-  —  Klein perer 
ineinte,  dass  sich  eine  giinstige  Wirkung  des  Branntweins  erst  bei  ganz 
grossen  Fettmengen  zeigen  konne.  Seine  Warter,  denen  er  viel  Spiritus 
gab,  resorbierten  thatsachlich  auch  von  262  g  Fett  95 — 97  %.  Aber 
das  geschieht  auch,  wenn  kein  oder  wcnig  Alkohol  genossen  wird. 
Landergren  gab  340  g  Fett  mit  17  g  Alkohol  und  wenig  Gummi 
arabicuro,  Rubner  240  g  Butter;  Atwater  und  Shermanns  Hadfahrer 
nahm  in  \ielen  Versuchen  300  g  Fett  und  dariiber  zu  sich.  In  keineni 
dieser  Falle  iiberschritten  die  Verluste  im  Kot  5  ^o  (12 1. 

Weiterhin  wurde  behauptet,  daB  Zusatz  von  Kalkmilch  oder  kohlen- 
saurem  Kalk  die  Fettresorption  begiinstige  [Klem perer  (13)].  J.  Munk  • 
^L'elang  es,  bei  eineni  Hunde  die  Resorption  von  Riibol  durch  Kalkkar- 
bonat  zu  verbessern.  In  diesem  Falle  handelte  es  sich  aber  uni  abnormc^ 
Verhaltnisse.  Der  13  kg  schwere  Hund  erhielt  enonne  Mengen  (175  g> 
des  schwer  verdaulichen  Fettes,  die  bei  ihm  Durchfalle  und  grosse  Fett- 
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verliiste  herbeifiihrten.  Der  kohlensaure  Kalk  beseitigte  die  Durchfalle 
iind  dam  it  wurde  die  Fettresorption  gebessert  Das  Gleiche  gilt  wohl 
fiir  die  Erfahrungen  bei  den  Durchfallen  der  Kinder  und  der  Erwachseneu. 
Der  Kalk  kann  etwaige  im  Darm  durch  Garung  entstehende  Sauren  binden 
und  damit  eine  Darrareizung  verhindem.  1st  der  Stuhl  normal,  so  konnen 
groBe  Kalkmengen  sogar  die  Ausniitzung  verschlechtern,  indem  die  im 
Darm  entstehenden  Fettsauren  zum  Teil  an  Kalk  gebunden  und  so  der 
Resorption  entzogen  werden  [ForsterJ.  Ein  solcher  Versuch  ruhrt  von 
Noorden  her,  der  von  80  g  Fett  ohne  Kalk  5,2  7o  ^^^  Zugabe  von 
25  g  Kalkkarbonat  dagegen  11,7  %  des  Fettes  unverdaut  abgehen  sah  (13 1. 

d)  Aschen. 

Wegen  der  eigentiimlichen  Verhaltnisse  der  Aschenausselieidung,  die 
sich  zu  einem  groBen  Teil  durch  den  Darm  voUzieht,  hat  der  Begriff  der 
^Ausniitzung  der  Aschen",  vor  allem  der  alkalischen  Erden,  des  Phosphors 
und  des  Eisens,  eine  recht  zweifelhafte  Berechtigung;  ich  verweise  auf 
<len  Abschnitt:  Resorption  der  Aschen. 

e)  AbhSLngigkeit  der  ResorptionsgrOfie  von  verschiedenen  Bedingungen. 

EinfluB  einseitiger  Ernahrung  auf  die  Resorption. 

Weitgehende  Entziehung  oder  voUstandiger  AusschluB  der  Kohlen- 
hydrate  aus  der  Nahrung  braucht  auch  bei  langerer  Dauer  die  Verwertung 
der  Kost  im  Darm  nicht  wesentlich  zu  storen.  Das  lehren  Versuche  beim 
Gesunden  [Hirschfeld  (14)]  und  altere  Erfahrungen  am  diabetischen 
Menschen.  Hingegen  soil  eine  sehr  starke  Einschrankung  des  Nahrungs- 
<?iweiBes  im  Laufe  der  Zeit  deutliche  Schadigungen  nach  sich  ziehen. 
Hunde,  die  eine  sehr  geringe  EiweiBmenge  bekamen,  fingen  nach  6  bis 
S  Wochen  an  die  Nahrung  schlecht  zu  verdauen  [Munk,  Rosenheim  (14j]. 
Die  Storungen  nahmen  zu,  die  Tiere  gingen  schliesslich  zu  grunde.  Am 
starksten  litt  die  Resorption  der  Fette  (die  Verluste  stiegen  bis  auf  28  %  i. 
die  N-AusstoBung  durch  die  Faces  erreichte  das  Doppelte  und  Dreifache 
der  Norm,  am  wenigsten  war  die  Ausniitzung  der  Kohlenhydrate  ge- 
schadigt.  Da  sich  im  Verdauungskanal  der  Tiere  vielfach  schwere  ana- 
lomische  Veranderungen  fanden,  muBte  die  Verschlechterung  der  Nahrungs- 
verwertung  auf  mangelhafte  Sekretion  der  Verdauungssafte  zuriickgefuhrt 
werden.  Doch  hat  man  eine  schadliche  Wirkung  eiweiBarmer  Kost  beim 
Tiere  nicht  immer  gesehen  [Jageroos].  Beim  Menschen  hat  erst 
Chittenden  monatelange  Versuche  mit  niedriger  EiweiBzufuhr  angestellt. 
Obgleich  die  Nahrung  erstaunlich  wenig  EiweiB  enthielt  —  in  seinem  eigenen 
Fall  nur  40  g  —  fand  er  bei  keinem  seiner  25  Manner  je  Storungen  der 
Verdauung  oder  anormale  Stickstoffverluste.  Auch  die  Fette  und  die  Kohlen- 
hydrate miissen  gut  verwertet  worden  sein,  da  die  Menge  der  trockenen  Ex- 
kremente  nie  vermehrt  war  (14).  (Vgl.  den  Abschnitt:  Untere  Grenze  der 
EiweiBzufuhr  im  Kapitel  Eiweisshaushalt.) 
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EinfluB  verlangsamter  Stuhlentleerung. 

Wird  die  AusstoBung  des  Kotes  durch  Opium  verzogert,  so  sinki 
(ler  Wassergehalt  der  Exkremente,  aber  es  werden  nicht  weniger  Trocken- 
subsianz,  N,  Fett  und  ^Kohlenhydrate'^  entleert,  als  in  der  Norm.  Anders 
bei  der  natiirlichen,  der  „habituellen"  Obstipation.  Hier  ist  die  „Aus- 
nutzung'*  aller  StoflFe,  die  Cellulose  mit  eingeschlossen,  „eine  zu  gute'^, 
(ler  Verlust  in  den  Faces  sinkt  auf  75 — 50  7o  ^^s  Werts  bei  normaler 
Verdauung  [Lohrisch  (14a)]. 

EinfluB  von  korperlicher  Arbeit   und   von  Ruhe  auf  die 

Resorption. 

Ranke  (15)    hat    vor    vielen  Jahren   nachgewiesen,    daB    der  Ver- 

dauungsapparat  wahrend  seiner  Tatigkeit  viel  mehr  Blut  enthalt,    als  in 

ruhendem  Zustand,  daB  die  Blutfiille  der  Organe  je  nach  ihrer  Tatigkeit 

wec'hselt.     Daran  schloB  sich  die  Lehre,    daB  starke  korperliche  Arbeit, 

weil  sie    das  Blut  vorzugsweise  nach   den  Muskeln  leite,    die  Verdauung 

beeintrachtigen  miisse.      Die    bekannte  Verdauungsmiidigkeit,    an  der  so 

riele  Menschen  zu  ihrem  Leidwesen  kranken,  laBt  sich  als  Stiitze  dieser 

Anschauung  nicht  verwerten,  denn  sie  tritt  zumeist  nur  nach  dem  Mittags- 

inahl  und  nur  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Nahrungsaufnahme  ein,  wo  die 

Verdauungsarbeit  keineswegs  auf  der  Hohe  ist.  —  Der   experimentellen 

Tntersuchung   sind  nur  zwei  Fragen  zuganglich:    das  Verhalten  der  Se- 

kretion    und  der  Motilitat  des  Magens,  und  die  Ausnutzung  der  Speisen 

im  Darm.     Fiir    die   Magenverdauung  lauten  die  Ergebnisse  verschieden, 

was  jedenfalls  zum  Teil  an  verschiedener  Versuchsanordnung  liegt.  EiweiB- 

und   Kohlenhydratverdauung    werden  sich  verschieden  verhalten.     Cohn 

fund  bei  Hunden,  die  er  gleich  nach  der  Mahlzeit  tiichtig  laufen  lieB,  eine 

Verzogerung  sowohl  der  Sekretion  wie  der  Motilitat;  Salvioli  bestiitigte 

nur  die  V'erlangsamung  der  Saurebildung,    der  Uebertritt  der  Speisen  in 

<len  Darm  war  beschleunigt.     In  Tangls  Versuchen  am  Pferde  war  der 

Austritt  der  Speisen  verlangsamt  und  die  Salzsaureproduktion  verringert. 

Infolgedessen  schritt  die  Stiirkeverdauung  ira  Magen  schneller  voran.    Beim 

Menschen niachteSpirigahnlicheErfahrungen  wie  Sal  violi,erfand bei  Arbeit 

keine  Abnahrne  der  Saurebildung  und  schnelleren  Austritt  des  Mageninhalts. 

Forster  und  Streng  hingegen  konnten  keinen  sicheren  Unterschied  der 

Magenverdauung  bei  Arbeit  und  bei  Ruhe  feststellen  (15).    Etwaige  vor- 

tiandene    Unterschiede    im    Verhalten    der    Magen-    und    Darmverdauung 

durften  sich  jedenfalls  im  Ablauf  von  24  Stunden  ausgleiehen,    zeitliche 

Verschiebungen,  Verspatungen  der  Verdauung  nnd  Resorption  hahen  auf 

die   Gesamtausnutzung    keinen  EinfluB.     Vielfach    variierte  Versuche 

ara  Tier    [Grandeau   und   Leclerc,    Wolff   und    S.  Rosenberg  (16)] 

zei^nen    auch    bei  anstrengender  Arbeit  eine  ebensogute  Ausnutzung  der 

organischen    Substanzen    wie    bei    vollstandiger  24stundiger  Ruhe.     Das 

irleiehe  gilt  wohl  auch  fiir  den  Menschen.     So  fand  Krumniacher  (16; 
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Art  der  Xahrung 


NahruDgsaufnahme  taglich  in  g 


Fett  I  S-p   1      « 


Taglicher 


trocken 


McDge  I 


1790  g  Kuhmilch 

2039  . 

2438  . 

2050  . 

3075  . 

4100  . 

2200  . 

3000  . 

3000  . 


884  g  gebratenes  Fleisch.  .  .  . 
(114  g   Fleisch,    450  g  Brot,    95,6  g 

Speck 

600  g  Fleisch,   450  g  Brot,    191,2  g 

Speck  

fiOO  g    Fleisch,    450  g   Brot,    240  g 

Butter 

630  g  Reis,  Rindsmark,  Salz,  FLeisch- 

briihe 

898  g  Brot  aus  feinem  Mehl  .  .  . 
882  g  Brot  aus  mittelfeinem  Mehl  . 
989  g  Brot  von  Mehl  aus  ganzem  Horn 

Reichl.    geraischte    leichtver- 

dauliche  Diat: 
Ruheversuche  ohne  Alkohol 

„  mit  72.5  g  Alkohol 

Arbeitsversuche    ohne  Alkohol 
„  rait  72,5  g  Alkohol 

Reichl.  gemischte  grobe, 

schwerverdauliche   Kost    (d. 

schwed.  Marine) 

1802  g  rein  vegetabilische  Nah- 

rung  verschiedener  Art      .     .     . 

Milch  (1  Liter),  Schabefleisch,  Butter, 
Weissbrot,  Ei 

Reis,  Kartofifeln,  WeiBbrot,  Cakes, 
Butter,  Zucker,  Honig     .... 

Rois,  Wurst,  Fleischcxtrakt,  Salzgurke 

Reis,  Fleisch,  Butter,  Extrakt,  Salz- 
gurke  

Fleisch,  Eier,  Butter,  Oel,  Salat  .     . 

500  g  Fleisch,  2  Eier,  wenig  WeiB- 
brot  und  Butter,    200  g  Salat     . 

Fleisch,  Eier,  Wurst,  Brot,  Butter, 
Kakao,  Obst 

Dasselbe,  dazu  Reis,  Zucker,  Kakes, 
Butter 


224,0 
239,0 
315,0 
264,9 
397,81 
529,71 
264,0' 
360,0 
350,6| 


10,59 

11,80 

15,4 

12,9 

19,4 

25,8 

11,06 

15,03 

13,28 


366,8;  48,8 
545,0'  23,6 
610,7i  23,53 
615,0'  22,98 


660,2i  10,4 
615,3  10,20 
612,51  13,19 
6 17,1 1  12,45 


-.537  18,3 
^1  507'  18,5 
•  1  674  17,3 
^^31!  17,1 


786,5|  24,6 
719,0i    8,4 

360,0.  17,2 

-  I    6,92 

-  7,3 


53,7 

57,4 

95,1 

79,7 

119,9 

I  160,0 

i    69,1 

'    94,2 

;  111,8 

I    20,9 

99,0 

194,7 


119,8 

259,6 
226,4 


17.8 

15,0 

22,4 

29,9 

16,94 

23,1 

23,8 


15,9 
10,3 
24,8 
22,3 
40,6 
50,0 
21,5 
23,2 
31,4 


7,1 
4,3 

7,8 
8,4 
10,2 
9,4 
8,1 
6,1 
8,9 


214,0    221,5 


74,1 
6,69 
5,65 

12,65 


69 

47 

130 

121 


54,1 
22,0 


492,9 
528,8 
507,9 
504,5 


354 
273 
436 
331 


18,6 

17,7 

4,7 

23,5 

46,5 

8,5 

22,5 

56,0 

9,2 

25,5 

41,3 

6.7 

23,8 
12,39 
12,89 
18,54 


27,2  4,1 

24,8  4,1 

40,8  I     6,7 

75,7  I   12,3 


I 
551      !  27,8 

557,0  I  15,0 


I 


80,0     154,0 

122,0  ■  470,0 

33,54,  325,5 


I 


15,78 
21,5 


I 


40,47  289,6  ; 
218,0  ;    —     I 


—  1 20,55       64,05;    38,3  |     — 

—  14,57  .  156,3  '  193,1      61,0 

'      '      I 

—  I  15,36  ;  227,5  423,7  !  61,5 


105 

75,16  ' 

40,7 
25,5 
15,0 


9,3 
22,7 

21,2 


13,4 
10,0 

11,2 
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Verlust  in 

i  Kot 

N 

Fett 

Koblenbydr. 

Aschen 

Bemerkungen 

Autor 

HeBge 

Menge 

% 

Menge 

»/o 

«     1 

g 

g 

g 

1 
0,58   .    5,4 

1,5 

M 

._ 

1 

1 

12j.  Madchen 

Camerer  (18) 

0,38       3,4 

1,6 

2,8 

—     '  — 

— 

lOj.         . 

^ 

1,0         6,5 

4,66  ;   3,3 

— 

— 

8,7 

48,8 

Rubner  (19) 

0,9         7,0 

1,5         7,7 

5,7     1    7,1 
6,7     1    5,6 

^— 

— 

7,0 
10,9 

46,8 
48,2 

>  gesunde  Manner 

T 

3,1        12,0 

7,4     ;    4,6 

1 

13,8    '44,5 

] 

T 

0,66 

5,9 

4,98  i    7,2 

— 

6,48   38,2 

\ 

Fr.  Muller  (20) 

0,77 

4.8 

6,57      6,9 

— 

— 

9,12  1  39,4 

»            r^ 

M4 

8,6 

5,65      5,1 

0,0 

0,0 

8,66    37,08 

Mann 

Prausnitz  (21) 

1,2         2,5 

4,4 

21,1 

1 

28,0    .  15,0 

m 

Rubner  (22) 

2,86     12,1 

17,2 

17,4 

-     '1,6 

6,7      28,5 

m 

-       (23) 

3,30    ,14,0 

15,17 

7,8 

-  :  6,2 

5,7 

25,1 

*, 

2,60   |ll,3 

5,8 

2,7 

-       6,2 

5,1 

20,0 

- 

2,1      ;  20,4 

5,2 

7,1 

4,5      0,9 

3,6      15,0 

-       (24) 

2,17    ,21,H 

2,99 

44,7 

5,83 

1,1 

2,39    19,3 

m 

r> 

3,24   |24,6 

3,55 

62,9 

13,10 

2,6 

3,90  j  31,2 

^ 

.      (25) 

3,80     30,5 

6,47 

51,0 

37,23 

7,4 

8,34  ^  45,0 

" 

T 

1 

1 

Atwater  Benedict 

1 

(26) 

1,3        6,9 

4,2 

6,2 

7,8    1  2,2 

— 

— 

,< 

\«ruppeA.l'  13  Tag© 

1,2     .    6,6 

3,4        7,4 

7,1       2,6 

1 

., 

1,4     .    7,9 

5,6        4,3 

8,7       2,0 

» 

I  Grappa  I)-K  in     , 
/                       10     . 

1,1     '    6,0 

1 

4,2        8,5 

1 

5,9       1,8 

— 

« 

0,4     '  21,9 

12,5     ,23,1 

47,2    ;  8,6 

.     1 

11,6     41,6 

1 

" 

Hultgren-  u. 
Tiandergren(27) 

M6   |41.0 

6,69     30,0 

17,08'  3,0 

8,37  '  57,0 

Vegctarianer 

Voit  (4) 

1,27    !    9,0 

3,4        5,2 

0,0      0,0 

—     .    — 

Madchen,  gesund 

V.  Noorden   (13) 

1,46 

21,1 

8,16  1    2,6 

1 

—        — 

i 

Student 

Pescbel  (14)  u. 
V.  Noorden 

1,01 

13,8 

1,88  1    5,6 

—       — 

—     ,    — 

' 

Arzt 

Miura  (28)  u. 
V.  Noorden 

0.72   '    4.6 

1,38      8,4 

—        — 

— 

— 

1,11       5,4 

3,25  ,    1,5 

1 

1 

—     1    — 

Student 

Kayser  (29)  u. 
V.  Noorden 

1,26   .    6,1 

5,03  1    7,9 

—       — 

—         — 

Arzt 

Dapper  (29)  u. 
V.  Noorden 

•2,75   !  18,9 

1 

5,11       3,8 

5,4      2,79 

—     1    — 

Student 

Krug  (29)  u. 
V.  Noorden 

•2,57 

,16,7 

6,4 

2,8 

5,7 

1,35 

-1 

"~" 

,• 

▼  o>  Noorden,  Haadboch  d«r  Patbologie  des  Stoffweehsels. 
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an  6  Ruhetagen  im  Mittel  1,005  g  Stickstoff  im  Kot,  hingegen  an  7  Tagen 
mit  je  6stundigem  Bergsteigen  1,17  g.  Aehnliche  Resultate  erhielten 
Zuntz  und  Schumburg  (17)  bei  marschierenden  Soldaten.  Vielleichi 
ist  es  anders,  wenn  ungeiibten  Menschen  plotzlich  starkere  Korper- 
anstrengungen  zugemutet  werden.  Bei  gut  trainierten  Individuen  aber' 
kommt  es  selbst  durch  die  anstrengendste  Arbeit  nicht  zu  schlecli- 
terer  Ausnutzung.  Die  hochste  inir  bekannt  gewordene  Kraftleistung 
vollfuhrten  drei  Radfahrer  eines  amerikanischen  Dauerrennens,  die  bei 
18-  bis  20stiindigem  Aufenthalt  auf  dera  Rad  tiiglich  400—600  km 
zuriicklegten.  Bei  dieser  aufreibenden,  kaum  einige  Minuten  fiir  die 
Mahlzeiten  und  nur  wenige  Stunden  fiir  den  Schlaf  freilassenden  Arbeit 
nalimen  sie  taglich  169— 211  g  EiweiC,  178— 198  g  Fett  und  509  bis 
580  g  Kohlenhydrate  zu  sicli,  eine  Nahrung,  die  zwar  iliren  Bedarf 
nicht  deckte,  die  aber  die  Ration  eines  Mannes  bei  mittlerer  Arbeit  urn 
gut  50  %  Ubertraf.  Der  Verlust  im  Kot  betrug  bei  den  drei  Personen: 
an  StickstoflF:  6,7,  9,4  und  6,7  Vol  an  Fett:  6,3,  2,0  und  12,7  o/^;  an 
Kohlenhydraten:  1,1  bis  1,6  7o5  ^'^^  ^^^  organischen  Trockensubstanz 
wurden  93,4  bis  96  7o  resorbiert,  das  denkbar  giinstigste  Ergebnis,  das 
iiberhaupt  zu  erwarten  war  [Atwater  u.  Sherraann  (17)J. 
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Ill   Schicksale  der  Nahrstoffe  im  Korper- 

inneren. 


A.  Schicksale  des  Eiweisses. 

1.  Elwelfis}mthese  Itn  Tierkorper. 

EiweiB-Aufbau,  Umbau  und  Abartung^). 

Eine  fruhere  Zeit  sah  den  „Zweck"  der  EiweiUspaltung  im  Darni 
darin,  daB  erst  durch  sie  das  Protein  loslich  und  so  der  Resorption 
ZQganglich  wiirde.  Die  heutige  Zeit  erblickt  die  ^Bedeutung''  der 
Zerlegung  darin,  daiS  sie  die  Urawandlung  von  NahrungseiweiB  in  Korper- 
eiweiB  ermogliche.  Denn  da  sich  dieses  von  dem  zugefiihrten  sowohl 
in  der  Anzahl  seiner  Kohlenstoffkerne,  wie  in  deren  Verkniipfung 
weitgehend  unterscheidet,  so  kann  es  nur  nach  mehr  oder  minder  tiefeni 
Zerfall  daraus  aufgebaut  werden.  —  Die  Physiologic  der  friiheren 
Zeit   muBte,    ebenso    wie    die  heutige,   einen  Wiederaufbau  von  Korper- 


1)  Um  den  Gang  der  Darstellung  durch  Aufiihrung  von  Einzelheiten  uicht  zu 
s*hr  zu  unterbrechen ,  sind  sie  in  diesem  Kapitel  in  groBerer  Zahl  in  die  An- 
merkungen  verwiesen. 
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eiweifi  aus  dem  NahrungseiweiU  annehmen;  bis  vor  wenigen  Jahren  lieB 
man  die  Synthese  sich  aus  Kernverbanden  hoherer  Ordnung,  aus  Albu- 
raosen  und  Peptonen  vollziehen,  wogegen  man  seit  Loewi,  Cohnheim 
und  Kutscher-Seemann  an  einen  Aufbau  aus  tieferen  Spaltprodukten 
denkt  (1). 

Das  Problem  der  EiweiUsynthese  im  Tierkorper  setzt  sich  aus  einer 
Reihe  einzelner  Fragen  zusammen.  Sie  genau  zu  beantworten,  ist  bei 
den  meisten  vor  der  Hand  unraoglich ;  sie  zu  erortem  aber  erscheint  mir 
geboten,  so  weit  es  unser  jetziges  Wissen  zulafit.  Eine  Darlegung  der 
in  Betracht  kommenden  Moglichkeiten  kann  vielleicht  den  AnstoB  zu 
einer  experimentellen  Priifung  der  einen  oder  der  anderen  Frage  geben. 

Folgende  Punkte  bedurfen  einer  Besprechung: 

1.  Kann  ein  Aufbau  von  Korpereiweifi  aus  NahrungseiweiU  iiber- 
haupt  stattfinden? 

2.  MuB  er  normalerweise  stattfinden,  oder  kann  der  Korper  unter 
Umstanden  seiner  entraten? 

3.  Wie  groB  ist  der  Umfang  der  EiweiBsynthese?  —  das  heiBt: 

a)  AVie  tief  muB  die  Spaltung  gehen? 

b)  Wieviel  KorpereiweiB  kann  theoretisch  aus  NahrungseiweiB 
im  Hochstfall  entstehen? 

c)  Wieviel  entsteht  im  Korper  wirklich? 
Daran  schlieBen  sich  weiter  die  Fragen  nach 

4.  dera  Orte  des  EiweiBaufbaues, 

5.  der  Art  des  bei  der  Synthese  zunachst  entstehenden  EiweiBes, 

6.  einera  „EiweiBiimbau"  im  Korper, 

7.  einer  ^EiweiBabartung'*  im  Korper. 

1.  Kann  eine  Eiweifisynthese  stattfinden? 

Die  auch  in  chemischer  Hinsicht  leicht  zu  iiberblickende  Synthese 
des  Neutralfettes  aus  seinen  Bestandteilen  in  der  Darmwand  laBt  sich 
wegen  der  giinstigen  Verhaltnisse  unmittelbar  und  voUkommen  sicher  be- 
weisen.  Da  der  Chylusstrom,  der  das  Fett  in  den  Korper  iiberfuhrt, 
langsara  flieBt,  und  nur  wenig  atherlosliche  Stoffe  enthalt,  so  steigt  bei 
der  Resorption  sein  Gehalt  an  Fett  auf  das  10 — 20fache  des  Hunger- 
betrages,  auf  5%  und  mehr.  So  kann  man  das  resorbierte  Fett  nach 
kurzer  Zeit  fast  frei  von  anderen  Fatten  und  in  einer  zur  Analyse  ge- 
niigenden  Menge  erhalten.  Anders  steht  es  mit  den  EiweiBkorpem. 
Bei  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  einerseits  und  der  geringen 
Menge  der  in  der  Zeiteinheit  resorbierten  EiweiBbestandteile  andererseits, 
ist  es  nicht  moglich,  diese  auf  ihrer  Wanderung  zu  fassen  und  sie 
von  den  groBen  Mengen    der  EiweiBkorper  des  Blutes  zu  scheiden^).  — 


1)  Bei  den  Kohlenhydraten  liegen  die  Verhaltnisse  etwas  giinstiger:  bei  reich- 
licher  Aufnahme  von  Traubenzucker  wird  in  der  Zeiteinheit  soviel  aufgesaugt,  dafi 
cine  Zunahme  des  Zuckergehaltes  im  Darravenenblut  gegeniiber  dem  absolut  geringen 
des  arteriellen  Blutes  leicht  nachgcwiesen  werden  kann.  Wenn  in  der  Minute  etwa  1 — 2  1, 
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Jeder  SchluB  auf  eine  EiweiBsynthese  im  Tierkorper  ist  zur 
Zeit  noch  ein  indirekter,  begriindet  in  letzter  Instanz  auf  der 
(ier  Ermittelnng  der  EiweiUbilanz. 

Gelingt    es,    ein  Tier  durch  Zufuhr  von  EiweiBspaltprodukten  unter 

AusschluB  von  echtem  EiweiB  mehrere  Tage*)  im  N-Gleichgewicht  zu 

erhalten,  oder  gar  Ansatz  zu  erreichen,  so  ist  damit  eine  EiweiBsynthese 

bewiesen.     Denn,  gleichgiiltig  was  mit  der  Hauptmenge  der  resorbierten 

siickstoflFhaltigen  Gruppen  geschieht,    ein  Teil   von  ihnen  muB  jedenfalls 

/um  Ersatz  des  unter  alien  Umstanden  verloren  gehenden  KorpereiweiBes 

^^edient  haben.  —  In  einero  Teil  der  zahlreichen  Fiitterungsversuche  mit 

Alburaosen   und   Wittepeptonen   ist  der   angestrebte    Beweis   annahernd 

irelongen.     Doch    sind    manche   der   alteren  Untersuchungen    nicht   mit 

alien,  heute  als  unerlaBlich  angesehenen  VorsichtsmaBregeln   ausgefuhrt; 

in  anderen  wird  die  Beweiskraft  der  Ergebnisse  durch    die   gleichzeitige 

Aufoahrae    von   ungespaltenem  Eiweifi  (im  Reis  u.  s.  w.)  etwas  getriibt. 

Die   besten    dieser   Versuche,    die    von  EUinger  mit  Wittepepton    und 

die  von  Blum  mit  Protalbumose^)  aus  Casein  dauerten  nur  2 — 3  Tage  (2). 

Immerhin  scheinen  gewisse  Albumosen  fiir   sich  oder   mit  Peptonen  zu* 

sammen  das  NahrungseiweiB  vertreten  zu  konnen.    Wenn  echtes  Pepton 

ailein    das   nicht   vermag   (EUinger,    Lesser),    so   liegt   das   —   ab- 

gesehen    von    seiner   abfiihrenden    Wirkung   und    anderen    Ursachen    — 

jedenfalls   zum    Teil    daran,   daB    die   Peptone   nicht   mehr   alle    zum 

Auf bau    von  EiweiB   notigen  Kohlenstoffkerne   (so  z.  B.  nicht  mehr  das 

Tyrosin  u.  s.  w.)    besitzen.  —  Um  eine  EiweiBsynthese    zu    ermoglichen, 

ist  es  notwendig  oder  doch  vorteilhaft,  die  gesamten  Spaltprodukte  des 

EiweiBes  zusammen  als  Nahrung  zu  verwenden.    Diesen  Weg  schlug 

0.  Loewi  ein.    Er  erhielt  bei  einem  Hunde  durch  Futterung  rait  selbst- 

verdautem  Pankreas,  das  kaum  noch  die  Biuretreaktion  gab,  in  II  Tagen 

einen  Ansatz    von    9,8  g  N,    von   denen    sicher  5,5  g    aus    biuretfreien 

Spaltprodukten  stammten  (2).    (Ueber  die  weitere  Bedeutung  dieses  Ver- 

suches  s.  S.  74.) 

2.  1st  eine  EiweiBsynthese  unter  UmstAnden  entbebrlich? 

Ist  so  die  Moglichkeit  einer  EiweiBsynthese  im  Tierleib  als 
erwiesen    zu    betrachten,    so  fragt  sich,  ob  der  Korper  ihrer  unter  Um- 

in  der  Stunde  also  100  1  Blut  durch  den  verdauenden  Diinndarm  des  Menschen 
^'tromcn,  so  konnen  diese  ganz  gut  50  g  Trai^benzucker,  aber  kaum  mehr  als 
10—15  g  Eiweifi  aus  dera  Darm  fortfuhren.  Ein  Zuwachs  von  0,05  o/o  Glukose  ist  bei 
dcm  niedrigen  Zuckergehalt  des  arteriellen  Blutes  (0,1  %)  Icicht  lestzustellen;  ein 
N-Zuirachs  von  2  g  oder  von  0,002  %  auf  100  1  Blut  ist  bei  einem  Gehalt  von  3  % 
KiweiB-N  und  0,02—0,035  %  NichteiweiB-N  im  Blut  nicht  nachweisbar. 

1)  Es  mufi  Stickstoffgleichgcwicht  zum  mindesten  fiir  einige  Tage  gefordert 
▼crden,  da  fur  kurzere  Zeit  eine  Verdeckung  von  EiweiBverlustcn  durch  Zunick- 
haltung  von  Nichtciweifistickstoff  nicht  sicher  ausgcschlossen  werden  kann. 

2)  Bei  Futterung  mit  der  Heteroalbumose  des  Fibrins  verlor  Blums  Hund 
^^lickstoff. 
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standcn  entraten  kanio,  und  ob  er  vielleicht  unter  gewohnlichen  Ernahrungs- 
\  erhaltnissen  nur  einen  beschrankten  Gebrauch  von  ihr  macht. 

Betrachtet  man  den  Verdauungsvorgang  unter  dem  Gesichtspunkt 
der  Zweckmafiigkeit,  so  spricht  inanches  dafur,  dafi  die  EiweiBsyn these 
keine  zii  engen  Grenzen  hat,  Man  hat  daher  im  allgemeinen  ihre 
Notwendigkeit  und  ihr  stetes  Vorkommen  als  selbstverstandlich  angesehen. 
Es  ware  aber  doch  raoglich,  daB  der  Korper  seinen  Bedarf  an  wirk- 
lichem  EiweiB  durch  Aufsaugung  eines  Teiles  des  NahrungseiweiB  in 
unverandertem  oder  wenig  verandertem  Zustand  deckte,  wahrend  er 
die  Hauptmasse  des  gespaltenen  NahrungseiweiBes  alsbald  nach  der 
Aufsaugung  verbrenne,  ohne  es  zum  Aufbau  zu  verwenden.  In 
diesem  oder  ahnlichem  Sinne  haben  sich  unter  anderen  Briicke,  Fick 
und  zuin  Teil  auch  Voit  ausgesprochen  (3). 

Der  Bedarf  des  Organismus  an  wirklichein  EiweiB  ist  jedenfalls 
geringer,  als  der  aus  der  Stickstoffausscheidung  berechnete  sogenannte 
„EiweiBumsatz"  bei  Nahrungszufuhr.  Er  betragt  beim  Menschen  viel- 
leicht nicht  mehr  als  20 — 25  g,  wir  konnen  diese  Zahl  wenigstens  zur 
Durchfiihrung  der  obigen  Vorstellung  annehinen  i).  —  Nach  dieser  ware  es 
also  denkbar,  daB  der  Mensch  von  100  g  resorbiertem  Protein  ein  Viertel 
ohne  Spaltung  in  Form  von  EiweiB  resorbierc,  den  gespaltenen  Rest  aber 
ohne  Wiederaufbau  nur  als  Kraft-  oder  Warmequelle  benutze. 

Tatsachlich  kann  der  Darra  —  wie  aus  Voits  und  Bauers, 
Heidenhains  und  Friedlanders  (4)  Versuchen  iiber  die  Resorption 
von  Muskelsaft,  Serum  und  Eieralbumin  in  abgebundenen  Diinndarm- 
schlingen  hervorgeht,  deren  Erepsin  ja  diese  EiweiBarten  nicht 
spaltet  —  wenigstens  gelostes  EiweiB  unzerlegt  resorbiercn.  Und 
auch  unter  natiirlichen  Verhaltnissen  laBt  sich,  wenigstens  fiir  eine  Ei- 
weiBart,  der  Nachweis  des  unveranderten  Uebergangs  ins  Blut  fiihren, 
namlich  fur  das  EiweiB  der  rohen  Eier.  Ascoli  konnte  es  durch  die 
,,biologische  Reaktion''  im  Blut  nachweisen  und  ferner  zeigen,  daB  ein 
Teil  des  darnach  im  Urin  auftretenden  EiweiBes  EiereiweiB  ist 2).  — 
Man  hat  freilich  friiher  gemeint,  der  Darm  diirfe  kein  unverandertes 
EiweiB  aufsaugen,  weil  auf  diese  Weise  korperfremdes  EiweiB  in  die 
Cirkulation    kame,    und    dieses  fiir  den  Korper  unangreifbar  und  unver- 


1)  Siven  setztc  in  einer  17tagigen  Reihe  etwa  4,5  N  taglich  urn;  er  nahm  in  der 
Nahrung  2,96  g  N  auf,  davon  nicht  ganz  2,0  als  Eiweifi  und  gab  l,5N^ca.  lOg 
EiweiB  ab:  unter  der  Voraussetzung,  dafi  er  den  Amidstickstoff  der  Nahrung  nicht  als 
Eiweifi  verwertet  habe,  hatte  er  ca.  22  g  wirkliches  EiweiB  umgesetzt.  Auf  fast 
ebenso  niedrige  Zahlen  konnte  Landergren  seinen  Umsatz  herabdriicken  (3a}. 

2)  Es  ist  auch  nicht  unwahrscheinlich,  dafi  das  mit  dem  Pankreas-  und  Darmsaft 
abgesonderte  Serumeiweifi  unverandert  resorbiert  wird,  da  es  fiir  das  Trypsin  ziemlich 
schwer  angreifbai*  ist  [Oppenhcimer,  Gliissner  (5a)].  —  Uebrigens  ist  die  Be- 
deutung  der,  in  ihrer  Zuverlassigkeit  iiberschatzten  „biologischen  Reaktion"  fiir  den 
Xachweis  von  unverandertem  Eiweifi  zweifelhaft  gcworden,  seit  gezeigt  ist,  dafi  die  Re- 
aktion  auch  bei  den  Abbauprodukten  gelegentlich  zustandc  kommen  kann. 
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wertbar  sei^).  Dieser  Einwand  ist  indes  durch  die  Versuche  von  Neu- 
raeister  und  Munk-Lewandowsky  u.  A.  hinfallig  geworden. 

Wieviel  von  dem  korperfremden  Eiweifi,  das  auf  natiirlichem  Wege 
oder  mit  Umgehung  des  Darmes  in  den  Kreislauf  geraten  ist,  der  Orga- 
nismus  wirklich  in  KorpereiweiB  umwandelt  und  fiir  den  EiweiBstoff- 
wechsel  nutzbar  macht,  ist  bisher  nicht  entschieden.  Die  Fahigkeit, 
auch  ohne  Mithilfe  des  Darmes  eine  Eiweifiart  in  eine  andere  umzu- 
wandeln,  besitzt  der  Tierkorper  sicherlich  (s.  unter  No.  6). 

Je  naherdasNahrungseiweifi  in  seiner  Zusammensetzung  demdesKorpers 
steht,  um  so  eher  wird  man  mit  der  Moglichkeit  rechnen  konnen,  dalS 
es  unverandert  oder  wenig  verandert  resorbiert  werde;  die  Wahr- 
scheinlichkeit  dafiir  ist  umso  kleiner,  je  weiter  das  eine  von  dera  andern 
absteht.  —  Letzteres  ist  der  Fall  beim  Pflanzenfresser;  aber  auch  beim 
Menschengeschlecht,  dessen  Mitglieder  ihr  EiweiU  ja  uberwiegend  oder 
gar  ausschliefilich  aus  dem  Pflanzenreich  entnehmen,  wird  man  die  Not- 
wendigkeit  einer  EiweiBsynthese  in  gewissem  Urafang   zugeben  miissen. 

3.   Umfang  der  Eiweifisynthese. 

a)  Wie  tief  muB  die  Spaltung  gehen? 

Die  friihere  Annahme,  daB  die  EiweiBspaltung  im  Darm  nur  bis 
zur  Peptonstufe  gehe,  das  EiweiB  sich  somit  wieder  aus  Peptonen  auf- 
baue,  stiitzte  sich  einerseits  auf  den  Nachweis  dieser  Korper  im  Darm- 
kanal  und  ihrFehJen  im  Darmvenenblut,  andererseits  auf  das  nur  der  Darm- 
wand^)  zukommende  Vermogen,  Pepton  zum  Verschwinden  zu  bringen 
[Salvioli,  Neuraeister,  Hofmeister  (6)].  Neuerdings  laBt  man  das 
EiweiB  sich  nicht  aus  Peptonen,  sondem  aus  ^kristallinischen  Spalt- 
produkten**  wieder  zusammenfiigen,  Kutscher  und  Seemann  haben 
solche  in  groBerer  Menge  im  Diinndarmrohr  aufgefunden.  Cohnheim  hat 
gezeigt'),  daB  das  Verschwinden  der  Peptonreaktion  in  der  Darmwand, 
entgegen  Hofmeisters  Deutung,  nicht  auf  einem  Aufbau  des  Peptoms 
zu  EiweiB  beruhe,  sondem  daB  es  im  Gegenteil  hier  z  erf  all  t!  Vor 
allem  aber  hat  Loewi  durch  seinen  bereits  oben  erwahnten  Versuch 
die  Moglichkeit   einer  EiweiBsynthese    aus  ^biuretfreien  Spaltprodukten'' 


1)  Friihere  Versuche  hatten  ergeben,  daB  korperfremdes  Eiweifi,  in  die  Blutbahn 
injiciert,  in  grofien  Mengen  in  den  Urin  ubertritt.  Das  Verhaltnis  der  eingefiihrten 
zu  den  ausgeschiedenen  aber  bat  man  nicht  gemessen.  Neumeister  und  Munk 
haben  dann  gezeigt,  dafi  selbst  bei  Verwendung  von  Pflanzeneiweifi  nur  ein  kleiner 
Teil  der  eingebrachten  Substanz  mit  dem  Ham  ausgeschieden  wird,  und  zwar  im  all- 
gemeinen  ein  um  so  geringerer,  je  langsamer  die  Injektion  geschieht.  Das  ist  seitdeni 
oft  bestatigt  worden  (Lilienfeld,  Oppenheimer).  Wieviel  EiweiB  durch  subkutan 
oder  intravenos  iigiziertes  Eieralbumin  usw.  erspart  wird,  steht  nicht  genau  fest.  Nach 
Sollmann  und  Brown  scheint  es  nicht  sehr  viel  zu  sein.   (5.) 

2)  AuBer  dem  Darm  besitzt  von  alien  untersuchten  Organen  nur  noch  die  Leber 
des  Kaninchens  das  gleiche  Vermugen,  die  des  Hundes  hingegen  nicht. 

3)  Freilich  nur  fur  den  Octopodendarm. 
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des  Pankreas  wenigstens  wahrscheinlich  gemacht.  [Loewi's  Ergebnisse, 
von  Lesser  mit  unzureichenden  Griinden  bestritten,  sind  von  Henderson 
and  von  Henri ques  und  Hansen  in  einer  inhalts-  und  versuchsreichen 
Arbeit  ira  wesentlichen  bestatigt  worden  (7)]. 

Wenn  die  genannten  Autoren  nun  fiir  einen  EiweiBaufbau  aus 
„kristallinischen  Bausteinen"  eintreten,  worunter  der  bisherige^)  Sprach- 
gebrauch  die  letzten  Spaltprodukte,  die  einfachen  Kerne  ver- 
steht,  so  verlangt  das  eine  Einschrankung.  Denn  das  bis  zur  „Biuret- 
freiheit"  gespaltene  Pankreas  enthalt,  wie  E.  Fischer  (8)  fiir  eine 
ganze  Rcihe  anderer  EiweiBkorper  bei  Trypsinverdauung  nachwies, 
noch  recht  hoch  zusammengesetzte  Polypeptide  (vgl.  Peptone  und  Poly- 
peptide S.  19).  Abderhalden  und  Rona  (9)  zeigten  ferner,  daB 
bei  Zufuhr  von  sauregespaltenem  Kasein,  das  tatsachlich  nur  die  ein- 
fachen EiweiBkerne  enthalt,  Mause  weniger  lang  leben,  als  bei  Aufnahme 
von  trypsingespaltenem  Kasein,  in  dem  noch  reichliche  Peptide  vor- 
kommen^).  Die  Chancen  fiir  eine  Synthese  sind  also  bei  letzterem 
jedenfalls  groBer.  —  Und  selbst,  wenn  der  Organismus  die  Fahigkeit 
hatte,  dargereichtes  sauregespaltenes  EiweiB  zu  KorpereiweiB  aufzu- 
bauen,  so  zwingt  das  nicht  zu  dem  SchluB,  daB  er  bei  normaler  Er- 
nahrung  das  EiweiB  ebcnso  voUstandig  aufspalte.  Der  Nachweis  groBerer 
Mengen  von  Aminosauren  u.  s.  w.  im  Darmkanal  beweist  ja  nicht,  daB 
alles  EiweiB  hier  bis  zu  den  Kernen  gespalten  wird,  ebenso  wenig,  wie 
aus  der  Anwesenheit  von  Fettsauren  und  Seifen  im  Darm  nach  Auf- 
nahme von  Fetten  deren  quantitative  Zerlegung  folgt. 

Theoretisch  laBt  sich  denken,  daB  diejenigen  niederen 
und  hoheren  Kernverbande,  die  das  NahrungseiweiB  rait  dem 
zuerst  daraus  entstehenden  KorpereiweiB  gemeinsam  hat, 
nicht  gespalten  zu  werden  brauchten,  um  in  dessen  Gefiige 
einzutreten.  Richtete  die  Natur  sich  tatsachlich  nach  dieser  rein 
chemisch  erdachten  Moglichkeit,  so  ware  der  Pflanzenfresser  hinsichtlich 
der  EiweiBaufnahme  ungiins tiger  gestellt  als  der  Fleischfresser,  und  dieser 
wiirde  sich  wiederura  vielleicht  am  besten  stehen,  wenn  er  als  Kannibale 
sich  an  seinesgleichen  vergreift.  Interessant  ist  es  jedenfalls,  daB  auch 
Pflanzenfresser  gelegentlich  ihr  eigen  Fleisch  und  Blut  (die  Nachgeburt 
und  tot  zur  Welt  gekommene  Friichte)  verzehren,  und  daB  gerade  die 
hoher  stehenden  Tiere,  Vogel  und  Saugetiere,  im  Jugendzustand  langere 
Zeit  auf  artgleiches,  tierisches  EiweiB  angewiesen  bleiben. 

Ob  tatsachlich  gleiche  Fermentmengen  in  gleicher  Zeit  tierisches 
und  pflanzliches  EiweiB  verschieden  stark  spaltcn,  und  ob  sie  unter  diesen 
wieder  die  einzelncn  Arten  ungleich  weit  zerlegen,  ist  zielbewuBt  in  eigenen, 

1)  Di- und  Polypeptide  sind  eben  bi slier  nicht  kristallisiert  zuerhalten  gewesen. 
Da  die  Kristallisation  aber  bei  ihnen  und  auch  bei  den  Peptonen  einmal  gelingen  wird, 
ist  es  besser,  den  obigen  Ausdruck  fiir  die  letzten  Spaltprodukte  fallen  zu  lassen. 

2)  Abderhaldens  u.  Ronas  Versuchsanordnung,  die  nicht  der  Ermittelung  der 
EiweiB bil an z,  sondern  der  Dauer  der  Lebensfristung  gait,  war  eine  andere  als  die 
Loewis,  kann  also  zur  Beurteilung  seiner  Versuche    nicht  direkt    vcrwertet  werden. 
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urafaUenden  Versuchen  noch  nicht  gepriift.  Einzelne  Resultate  sprechen 
(lafur.  Selbst,  wenn  das  im  Reagensglas  nicht  der  Fall  sein  soUte,  so 
kdnnte  doch  im  Tierkorper  je  nach  der  Art  des  aufgenommenen  EiweiBes 
eine  verschieden  reichliche  Absonderung  der  Fermente  und  aul  diese 
Weise  eine  verschieden  tief  greifende  Spaltung  erfolgen.  —  Bei  der 
auUerordentlich  feinen  Regelung  der  Menge  und  der  Zusammensetzung  der 
Verdauungssafte,  die  Pawlows  glanzende  Experimentierkunst  kennen  ge- 
lehrt  hat,    liegt  diese  Annahme    durchaus    im  Bereiche  der  Moglichkeit. 

b)  Wieviel  KorpereiweiB  kann  theoretisch  hochstens  aus 
NahrungseiweiB  entstehen? 
Diese  Frage  laBt  sich  unter  einer,  freilich  noch  durchaus  unbewiesenen 
Voraussetzung  beantworten.  Wenn  der  Organismus  unfahig  sein  soUte,  eine 
Arainosaure  in  eine  andere,  jedenfalls  nicht  in  eine  kohl  ens  toflFreich  ere  zu 
verwandeln,  oder  fehlende  EiweiBkerne  aus  seinem  Bestande  oder  aus  zer- 
fallendem  KorpereiweiB  herzugeben,  so  kann  aus  korperfremdem  Nah- 
rungseiweiB nie  die    gleiche  Menge  KorpereiweiB    entstehen^). 


1)  Das  ist  vielleicht   eis«r  der  Griinde  dafiir,   dafi  es  unter  keinen  Umstanden 

gelingt,   ein  Tier    durch  Zufuhr  jener  Menge  Eiweifi   ins  N-Gleichgewicht  zu  bringen, 

die  bei  Eiweifihunger  im  Korper  uragesetzt  wird;   das  gelingt  weder,    wenn  man  dem 

vorber  ganz  bungemden  Tier  nur  Eiweifi  in  Hobe  des  Hungerumsatzes  gibt,  noch  auch 

dann,  wenn  nach  vorberiger  Zufubr  N-£reier  Nabrungstoffe  nunmcbr  Eiweifi  in  Hobe  des 

voransgegangenen  N-Umsatzes   zugofiittert  wird.    (Man   darf  fiir   dies  en  Zweck  nicbt 

den  N'Umsatz   im  Hunger  mit  dem  bei  reichlicher  Kh-Fettkost  plus  knappcn  Eiweifi- 

gaben  yergleicben!)    Ein   zweiter  Gnind  fur  jene  auffallige  Tatsacbe  ware  vielleicbt 

darin  za  sucben,   dafi  bie  und  da  die  Resorption  der  verscbiedenen  Kerne  und  Kern- 

verbande  nicbt  gleicbzeitig  erfolgt.   sodafi  das  richtige,  zum  Eiweifiaufbau  notige  Ver- 

haltois  nicht  stets  gewabrleistet  ware;  ctwaige  nicbt  zur  Aufstapelung  geeignete  Bau- 

steine  wtirden   dann   vielleiebt   vorzeitig  zerfallen.    (Den  Raubbau  der  Bakterien  am 

Eiweifi  wird  man  beim  Fleiscbfresser   kaum    als  eine  dritte  Ursache  ansehen    diirfen.) 

Der  Zerfali  der  als  uberscbiissig  uberhaupt  nicbt  zur  Eiweifisynthese  in  Betracht 

kommenden  N-haltigen   Ketten,    beginnt   vielleicht   schon   in    der  Darmwand  mit 

einer  Ammoniakabspaltung.    S  alas  kin   (10)   fand    beim    verdauenden    Tier  in    der 

Magen-  und  Darmscbleimbaut,   sowie .  in   dem  (bei  der  Verdauung  ja   doch  scbneller 

fliefienden)  Darmvenenblut  eine  deutlicbe  prozentische  Zunabme  des  Ammoniaks  gegen- 

uber  dem  Hungerzustand,  bei  gleicbgebliebenem  Ammoniakgebalt  des  arteriellen  filutes 

and  der  anderen  Organe.    Doch   ist   die   analytische  Technik  noch  zu  unsicber,   die 

physiologiscbe  Schwankungsbreite   des  NHs-Gebaltes   bei   verscbiedenen  Tieren  zu  be- 

deutend,   die  Gesamtbeit  der  mitspielenden  Ursachen    zu  grofi  und  zu  verwickelt,    als 

daB  man  heute  schon  aus  der  prozentischen  Ammoniakvermehrung  im  Blut  und  in 

der  Darmwand  bei  der  Verdauung  einen  derartigen  Schlufi  mit  Sicherheit  ziehen  diirfte. 

Auch   die  viel   studierte  Frage  der  Eiweifiersparung   durch  Zugabe  von  As- 

paragin   und  anderen  Aminosauren  diirfte  im  Zusammenbang  mit  der  oben  im  Text 

erorterten  Anffassung  sich  vielleicht  scharfer  anfassen  lassen  als  bisher.    Dafi  aus  As- 

paragin  allein,  etwa  wie  in  der  Pflanze  oder  bei  Bakterien,  sich  Eiweifi  im  Tierkorper 

bilde,  ist  ja  auszuscbliefien.    Aber  wenn  zugefiittcrtes  Asparagin  usw.  vielleicht  einen 

Mangel  daran  im  Nabrungseiweifi   gegeniiber  dem  zu  bildenden  Korpereiweifi  decken 

▼iirde,  konnte  es  den  Eiweifiansatz  giinstig  beinflussen  (vergl.  die  Anmerkung  auf  S.  76). 
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Enthalten  z.  B. 

I.Leucin  ILTyrosinu.  111.  Diami- 

u.  Lysin  Phenylalanin      nokorper 

a)  100  g  KorpereiweiC  (K-E)        =  x  y  z  Molekiile 

b)  100  g  NahrungseiweiC(N-E)    =  x  (0,8)      y  (1,00)  z  (1,1)         ^ 

100.  NF  _/  80gK:E  ^Y{OW~tm  z  (0,8)  Molekule 

lOU  g  ^-li  _  I  ^  j^^^  ^  ^Q^         y  ^Q  2)  z  (0,3) 

so  wiirden  aus  100  g  N.  E.  nur  80  g  K.  E.  entstelien  konaen,  und  es 
wiirde  ein  gewisser  Rest  (y  0,2  +  z  0,3  Molekule  von  II.  und  III.) 
ills  fur  den  EiweiUaufbau  unverwertbar  abfallen^).  (Das  Beispiel  lieBe 
sich  leicht  in  eine  allgemeine  Formel  bringen,  docli  verzichte  ich  darauf 
wegen  der  Unsicherheit  der  Voraussetzung.) 

In  dem  obigen  Schema  ist  der  Moglichkeit  Rechnung  getragen,  daQ 
nahestehende  Kerne  aus  einandcr  entstehen,  so  z.  B.  Leucin  aus  Lysin, 
Tyrosin  aus  Phenylalanin,  Glykokoll  (durch  Abbau)  aus  Alanin,  aus 
Leucin  oder  Asparaginsaure  u.  s.  w.  DaB  aber  der  Tierkorper  aus 
Amidosauren  der  Fettreihe  Tyrosin,  oder  aus  niederen  Amidofettsauren 
hohere,  etwa  aus  Glykokoll  Leucin  herstellen  solle  u.s.w.,  liegt  nach  unseren 
bisherigen  Kenntnissen    auBerhalb  des  Bereiches   der  Wahrscheinlichkeit. 

So  ist  die  starke  Abweichung  in  der  Zusammensetzung  des  Leims 
von  der  des  KorpereiweiBes  wahrscheinlich  einer  der  Griinde^),  daB  er 
nur  einen  kleinen  Teil  EiweiB  „ersetzen"  kann.     Umgekehrt  miiBte    der 

iiber  Leim).  Zuntz  (11)  sieht  eine  weitere  giinstige  Wirkung  der  Asparaginzugaben 
darin,  dafi  es  vielleicht  den  Stickstoffraubbau  der  Darmbakterien  auf  sich  ablenken 
und  so  die  anderen  Eiweifikerne  schiitzen  wiirde.  Doch  fallt  dicser  Schutz  wohl 
nur  bei  dem  grofien  Umfang  der  Eiweififaulnis  im  Darm  des  Pflaozenfressers 
ins  Gewicht.  — 

Da&  der  aus  dem  Ham  ermittelte  Stickstoffumsatz  nicht  mit  Eiweifiumsatz  gleich* 
bedeutend  ist,  ist  allgemein  anerkannt.  Aber  auch  wenn  wir  von  dem  als  Nicht- 
ciweifi  in  der  Nahrung  zugefiihrten  N  absehen,  ihn  bereits  von  dem  Harnstick- 
stofF  abgezogen  haben,  bedeutet  der  verbleibende  N  noch  keineswegs  den  EiweiB - 
umsatz.  Im  N-Gleichgewicht  entspricht  nur  jene  N-Menge  (mit  dem 
Annaherungsfaktor  6,25  multipliziert)  dem  wirklichen  Eiweifiumsatz, 
die  nacli  der  Resorption  wirklich  wieder  zu  EiweiB  aufgebaut  worden 
war.  Resorption  von  Eiweifi  und  absolute  Eiweifiausbeute  sind  nicht  identisch,  sie 
konnen  es  in  einzelnen  Fallen  sein,  in  anderen  wiederum  nicht  (s.  w.  u.  S.  77). 

1)  Der  Leim  enthalt,  wie  man  ja  trotz  der  Unvollstandigkeit  der  quantitativen 
Analyse  sicher  schliefien  darf,  auffallend  geringe  Mengen  von  Leucin  uud  aromatischen 
Aminosauren  bei  hohem  Gehalt  an  (flykokoll.  Dafi  aber  die  abweichende  Zusammen- 
setzung des  Leimes  nur  einer  der  Griinde  fiir  die  geringe  Fahigkeit  zum  Eiweifiersatz 
ist,  geht  aus  folgendem  hervor:  eine  mafiige  Leimzufuhr  erspart  ca.  20-30%  ^^^ 
im  Hunger  zerfallenden  EiweiB,  die  drei-  und  vierfache  Leimmenge  jedoch  nur 
wenig  mehr  (bis  40o/o\  statt  des  drei-  bis  vierfachen,  wie  man  erwarten  konnte 
(Kirschmann)  (12).  Auch  bei  gleichzeitiger  Aufaahrae  von  viel  stickstofffreien  StofTen 
kann  selbst  die  grofite  Leimzufuhr  EiweiBverluste  nie  verhiiten.  (Nur  Rubner  ge- 
lang  es  einmal,  einen  Hund  mit  Leim  und  Fieischextrakt  ins  N-Gleichgewicht  zu  bringen!) 
—  Man  miiBte  den  Leim  zugleich  mit  den  ihn  fehlenden  Mengen  von  Leucin,  Tyrosin  usw, 
verfutt^m  und  zusehen,  ob  sich  dann  N-Gleichgewicht  erzielen  lafit. 
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Organismus  aus  korperahnlichen  EiweiBarten  eine  relativ  groBere  Ausbeute 
von  „Eiwei6*^  ziehen  konnen,  und  zwar  eine  um  so  grofiere,  je  kleiner 
die  Unterschiede  in  der  Zusammensetzung  sind.  Danach  miifite 
das  MilcheiweiB  (die  Summe  des  Kaseins,  Albumins  u.  s.  w.)  der  Gesamt- 
heit  der  beim  Saugling  daraus  aufgebauten  und  angesetzten  Korper- 
eiweiBarten  in  Bezug  auf  die  Quantitat  der  Kerne  recht  nahe  stehen 
s.  unter  5). 

c)  Wieviel  KorpereiweiB  entsteht  wirklich  aus  !NahrungseiweiB? 

Das  laBt  sich  wenigstens  fiir  einzelne  Falle  annahernd  beant- 
worten.  Wir  unterscheiden  dabei  in  mehr  praktischer  Hinsicht  die  ab- 
soluten  Mengen,  die  der  Korper  als  EiweiB  aus  der  Nahrung  zieht, 
und  unter  biologisch-cheraischem  Gesichtspunkt  die  relativen  Mengen, 
das  Verhaltnis,  in  dem  er  das  zugefiihrte  EiweiB  als  KorpereiweiB -ver- 
wertet  (absolute  und  ^relative  EiweiBausbeute'*^). 

Freilich  konnen  wir  hier  nur  Mindestzahlen  angeben,  da  wir  nur  fiir 
i>estiminte  Mengen  der  resorbierten  N-Trager  nachzuweisen  imstande 
sind,  daB  sie  dem  Korper  tatsachlich  als  EiweiB  zu  gute 
kommen.  Sicherlich  als  EiweiB  verwertet  ist  jenes  stickstoff- 
haltige  Material  der  Nahrung,  das  zura  Ersatz  des  unter  alien  Umstanden 
taglich  zu  Grunde  gehenden  KorpereiweiBes  dient  („ErsatzeiweiB"). 
Seine  Menge  muB  beim  erwachsenen  Mensehen  auf  raindestens  20—30  g 
geschatzt  werden,  da  der  Stickstoffurasatz  auch  unter  den  giinstigsten 
Imstanden  nicht  unter  3 — 5g  sinkt.  So  hoch  ist  also  die  absolute  Mindest- 
ausbeute  an  EiweiB  aus  der  Nahrung.  Wenn  sich  in  manchen  Ver- 
suchen  Mensehen  mit  einer  Zufuhr  von  40 — 50  g  EiweiB  ira  Stickstoffgleich- 

jrewicht  halten,  so  ist  die  relative EiweiBausbeute  (  ..  ,     : — ttt  =  ^^  | 

\  ^ahrungseiweiB        ^-E  / 

jedenfalls  hoher  als  50 —  60  7o-  —  Auch  eine  weitere  Stickstoffraenge 

konnen    wir  ebenfalls  als   EiweiB    berechnen,   jene,    die    in  langeren 

Mastversuchen    im    Korper    zuriickbleibt^).      Liithje    (13)    beobachtete 

langere  Zeit  hinter  einander  einen   taglichen  Gewinn  von    10  und  selbst 

14  g  N  =  62—87  g   EiweiB;     mit    den    oben    berechneten    20—30  g 

^ErsatzeiweiB"  wiirden  das  100  g  EiweiB  sein,  die  der  Mensch  als  solches 

aus  der  Nahrung  ziehen  kann.     Die   absolute  EiweiBausbeute  kann  also 

K-E 
hohe  Werte  erreichen.     Der  Quotient  =^-v,  war  freilich  in  diesen  Versuchen 

nicht  sehr  hoch,  da  300  g  EiweiB  verzehrt  wurden.  —  Fiir  einen 
anderen  Fall  aber  laBt  sich  eine  sehr  hohe  ^relative  Ausbeute"  mit  Be- 
siimratheit  nachweisen,    namlich  beim  saugenden  Tier,    das  weitaus  die 


1)  Auch  der  Ausdruck  ^EiweiBgewinn  aus  der  Nahrung"*  ware  passend;  ieh 
mochte  ihn  abcr  nicht  anstelle  des  obigen  verwandt  wissen,  weil  das  Wort  •EiweiB- 
gewinn"*  vielfach  gleichb^dcutend  mit  N-  oder  EiweiBansatz  am  Korper  gebraucht  wird. 

2)  Dariiber,  ob  dauernde  Stickstoifretention  EiweiBansatz  bedeutet  oder  nicht. 
Mehe  das  Kapite]  Eiweifiumsatz. 
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groBte  Menge  des  eingefiihrten  Stickstoffs  als  EiweiB  aufstapelt.  Sox- 
leths  Saugkalber  setzten  vom  eingefiihrten  Stickstoff  iin  Mittel*)  68. 
vom  resorbierten  72  %  ^°>  Michels  (14)  Brustkinder  sogar  73  bis 
85  Oder  77—89  %2)^  Yqh  jg,^  N-Gewinn  kommen  90—95  %  auf 
EiweiB-Ansatz,  der  Rest  auf  andere  Stoffe.  Da  aufier  dem  angesetzten 
EiweiB  ein  weiterer,  wenn  auch  kleiner  Prozentsatz  des  MilcheiweiUes 
das  auch  beim  Saugling  zu  Grunde  gehende  KorpereiweiU  ersetzt  haben 
inufi,  da  obendrein  nicht  aller  Stickstoff  der  Milch  als  EiweiB  darin  ent- 
halten  ist,  darf  man  wohl  sagen,  daB  der  Saugling  aus  Nahrungs- 
eiweifi  iiber  90%  KorpereiweiB  zu  bilden  imstande  ist. 

Ob  das  daran  liegt,  daB  die  EiweiBstoffe  der  Milch,  naraentlich 
dann,  wenn  sie  von  der  gleichen  Tierart  stammt,  besonders  geeignet 
zum  Wiederaufbau  sind^),  oder  ob  wir  gerade  nur  hier,  ira  Gegensatz 
zum  Verhalten  beim  Erwachsenen,  den  Wiederaufbau  zu  erkennen  ini 
stande  sind,  ist  zur  Zeit  noch  nicht  zu  entscheiden.  Nach  wie  vor  bleibt 
es  ungewiB,  ob  der  ausgewachsene  Organismus  die  Hauptraasse  der 
EiweiBspaltlinge  im  Darm  erst  wieder  zu  EiweiB  aufbaut,  um  sie  dann 
fiir  den  EiweiB haushalt  und  erst  in  zweiter  Reihe  fiir  den  Warmeum- 
satz  zu  verwenden,  oder  ob  er  sie  nach  der  Resorption  ohne  Synthese 
sofort  und  ausschlieBlich  als  Kraftspender  verwertet.  .  Fick  halt,  gleicli 
Briicke,  die  letztere  Annahme  fiir  wahrscheinlich,  und  zwar  im 
Hinblick  auf  die  Verhaltnisse  beim  Hund.  Sein  EiweiBbediirfnis  laBt 
sich    schon    mit    kleinen,    10  %    ^^s   AVarmeumsatzes    entsprechenden. 


I)  Einzelne  Kalber  jedenfalis  noch  mebr;  mir  waren  leider  nur  die  Mittelzahlen 
zuganglich. 

2)  Pro  Kilo  Tier  ist  der  Eiweifians^tz  recht  groB.  Die  Saugkalber  setzten  taglich 
26,8  g  N  =  167,5  g  EiweiB  an,  bei  einem  Gewicbt  von  50  kg  also  iiber  3  g  pro  Kilo : 
Michels  Kinder  zwischen  1,1  und  1,6  g  N  =  7 — 10  g  EiweiB,  im  Durchschnitt  also 
2,5  g  Eiweifi  pro  Kilo. 

3)  Man  hat  diese  Fragc  durch  Mastversuche  beim  Erwachsenen  zu  entscheiden 
versucht  und  geglaubt,  durch  Kaseinzulagen  einen  groBeren  Stickstoffansatz  erzielen  zu 
konnen,  als  bei  Zugabe  gleichgroBer  Mengen  anderer  EiweiBsorten.  Die  Versuche 
sind  nicht  eindeutig  ausgefallen,  zum  guten  Teil  deswegen,  weil  die  Versuchsanordnung 
zur  Entscheidung  der  theoretischen  Frage  nicht  geeignet  ist.  Man  darf  nicht  bei 
inittleren  oder  groBen  EiweiBmengen  die  verschiedenen  EiweiBarten  (ganz  oder  teil- 
weise)  gegencinander  austauschen  und  dann  zusehen,  bei  welcher  Art  der  groBte 
N-Ansatz  erfolgt,  Der  Masterfolg  hangt  —  auch  beim  gleichen  Individuum  —  nicht 
allein  von  der  Natur  des  zugefuhrten  EiweiBes  ab.  —  Man  miifite  vielmehr  — 
und  diese  Versuchsanordnung  hatte  auch  fiir  einige  andere  physiologische  Fragen  Vor- 
zuge  —  das  EiweiBbediirfnis  durch  hohe  Zufuhr  von  N-freien  Stoffen  moglichst  niedrig 
einstellen,  -und  bei  jeder  der  zugefiihrten  verschiedenen  EiweiBarten  die  kleinste  Ei- 
weiBmenge  ermitteln,  die  gerade  nochN-Gleichgewicht  bewirkt.  Wurden  dazu  beim  Kasein 
kleinere  Mengen  geniigen,  als  bei  einem  andern  EiweiB,  so  wilrde  seine  Ueberlegenheit  hin- 
sichtlich  der  „EiweiBausbeute^,  des  Eiweifiersatzes  sicher  sein.  Diese  Fragesteilung 
ist  mehr  theoretisch;  die  nach  den  Vorziigen  des  Kaseins  zu  Mastzwecken  mehr 
praktisch.  Sie  decken  sich  nur  zum  Teil;  die  Bejahung  der  einen  schlieBt  die  der 
andern    nicht  ohne  weiteres  ein.     (Vgl.    den  Abschnitt  Mast  im  Kap.  EiweiBhausfaalt) 


Scbicksale  der  Nahrstoffe  im  Korperinneren.  79 

EiweiUmengen  decken,  sie  konnen  aber  auch  ihren  gesamten  Energiebedarf 
mit  EiweiU  bestreiten  und  dabei  die  lOfache  Menge  Protein  umsetzen.  (Ein 
Hund  von  30  kg  braucht  dazu  fast  400  g  EiweiC).  Es  ware  nach  Briickes 
Vorstellung  moglich,  daB  der  Hund  auch  bei  ausschlieClicher 
Fleischkost  in  seinem  Korperinnern  nicht  mehr  wirkliches  EiweiC 
umsetzt  als  im  Hunger  u.  s.  w.,  daB  er  hier  von  EiweiB  und  Aminokorpem 
„iebt^  ebenso  wie  sonst  von  EiweiB  und  Fetten  nebst  Kohlehydraten. 
Ffl&ger  (15)  laBt  allerdings  auch  bei  Ueberfiitterung mit  Fieisch  samtliches 
NahrungseiweiB  in  KorpereiweiB  iibergehen. 

4.  Ort  des  Eiweifiaufbaues, 
5.  Art  des  zuerst  gebildeten  KOrpereiweifies 

(NeutraleiweiB,  BluteiweiB  oder  OrganeiweiB?) 

Fiir  die  friihere  Anschauung,    die    den  EiweiBaufbau    aus  Peptonen 

zustande  kommen  lieB,  stand  auch  der  Ort  der  Synthese  fest.     Da  von 

alien  Organen  nur  der  Darm  Pepton  zuni  Versch winded  brachte  (s.  oben), 

so  mnBte  die  Synthese  in  der  Darm  wand  geschehen  [Neumeister,  Hof- 

raeister].     Seit  aber  Cohnheim    zeigte,    daB    das  Peptonraoiekiil    hier 

nicht  durch  Aufbau,  sondem  durch  Zerfall  verloren  geht*),  ist  auch  der 

Ort  der  EiweiBneubildung   wieder   zweifelhaft  geworden.     Wohi  iiegt  es 

nahe,    auch   jetzt   noch    an    die    Darmwand    zu    denken,    da  sie  ja  die 

Fettsynthese    besorgt.     Andererseits    laBt    sie    aber    den  Traubenzucker 

unverandert  hindurch.     Soweit    dieser   als    Glykogen    wieder    ein    festes 

Gefiige  erhalt,  geschieht  das  erst  in  der  Leber  —  Kutscher  fand  in  dem 

von  EiweiB,  Albumosen  und  Peptonen  freien  Phosphorwolframsaurefiltrat 

des  Auszugs    der  Darmwand    ein  gebundenes  Leucin;    es  war  erst  nach 

Saurespaltung   nachweisbar.     Das  wiirde   nach  diesem  Autor  wenigstens 

fiir   den    Beginn    einer    Synthese    in    der    Darmschleimhaut    sprechen. 

Aber    dieses    maskierte  Leucin    konnte  vielleicht   schon   in    derselben 

Form,    in    der   es   sich  in    der  Darmschleimhaut  vorfand,    als  Di-  oder 

Poly-Peptid  resorbiert  gewesen  worden  sein  (6). 

Findet  eine  voUstandige  Synthese  in  der  Darmwand  statt,  so  kann 
das  hier  gebildete  EiweiB  jedenfalls  nur  ein  neutrales  EiweiB  sein, 
wahrscheinlich  einer  der  EiweiBstoflFe  des  Blutes.  Ist  doch  kaum  anzu- 
nehmen,  daB  die  Darmwand  je  nach  Bedarf  auf  reflektorische  Bestellung 
der  einzelnen  Organe,  die  diesen  gerade  feiilenden  EiweiBarten  her- 
stelle  und  sie  ihnen  fertig  iibermittele.  —  Beobachtungen,  nach 
denen  bei  langerem  Hungem  das  Serumalbumin  viel  starker  ab- 
niramt  als  das  Serumglobulin  [Burkhardt,  Wallerstein,  Lewinski, 
Githens    (17)]    werden    so    gedeutet,     daB    das    Albumin    „das    neu- 


1)  Uofmeisters  Schiiler,  Embden  und  Knoop,  beniuhten  sich,  auf  Cohnheims 
Arbeit  bin,  erne  Zunahme  des  koagulablen  Stickstoffs  in  der  peptoDbeladenen  Darm- 
schleimhaut festzustellen  und  damit  einen  EiweiBaufbau  aus  Peptonen  zu  erweisen,  aber 
ohne  Erfolg.  Glassner  gelang  der  Nachweis  fiir  die  verdauende  Magenschleimhaut, 
aber  Salaskin  hat  gegen  seine  Deutung  beachtenswerte  Bedenken    geltend   gemacht. 
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trale"  aus  der  Nahrung  zunachst  gebildete  EiweiB  sei.     Doch  ist  dieser 
SchluB,  aus  leicht  ersichtlichen  Griinden,  nicht  zwingend. 

Im  Gegensatz  zu  der  eben  ausgesprochenen  Annahme  muC  man 
aber  rait  0.  Loewi  (18)  auch  die  Moglichkeit  erwagen,  dafi  der  EiweiU- 
auf bau  aus  den  Bruchstucken  des  NahrungseiweiCes  sich  iiberhaupt  nicht 
in  der  Darmwand,  sondern  erst  in  den  Organen  voUzieht.  Kemver))ande 
niederer  Ordnung^)  wiirden  danach  vora  Darm  durch  das  Blut  zu  den 
Organen  gefiihrt  werden,  urn  deren  Bedarf  an  Ort  und  Stelle  aus  erster 
Hand  zu  decken;  sie  wiirden  hier  in  OrganeiweiB  iibergehen,  ohne  erst 
die  Zwischenstufe  eines  neutralen  EiweiUes  durchlaufen  zu  haben.  Notig 
aber  ist  diese  Annahme  keinesfalls,  da  der  Organismus,  wie  die  folgenden 
Ausfijhrungen  zeigen,  sicher  die  Fahigkeit  besitzt,  selbst  specifisches 
OrganeiweiB  in  ein  anderes  umzuwandeln,  also  auch  sein  OrganeiweiB 
aus  „NeutraleiweiB"  wird  bilden  konnen. 

6.  Eiweifiumbau  im  KOrper. 

Der  Nachweis  eines  „EiweiBumbaus"  im  Korper  aus  fertigem 
OrganeiweiB  laBt  sich  mit  voller  Sicherheit  freilich  nur  am  hungernden 
Tier  fiihren,  namlich  dort,  wo  eine  absolute  Massenvermehrung  eines 
Organes  oder  einer  EiweiBart  auf  Kosten  anderer,  anders  zusamraen- 
^'esetzter  stattfindet,  aber  auch  dann,  wenn  in  den  Absonderungen  eine 
ira  Korperinnem  nicht  vorkommende  EiweiBart  nach  auBen  abgegeben 
wird.  — 

Das  groBartigste  Beispiel  einer  derartigen  EiweiBumwandlung  ist 
der  bei  hungernden  Lachsen  stattfindende  Auf  bau  der  Geschlechtsorgane 
aus  der  Masse  der  schwindenden  Seitenrauskeln^)  [Miescher  (20)].  — 
Wenn  die  Milchkuh  bei  Nahrungsentziehung  nicht  sofort  Kasein  zu  bilden 
aufhort,  wenn  der  hungernde  Organismus  bei  katarrhalischen  Erkrankungen 
Mucin  auf  die  Oberflache  der  Schleimhaute  ergieBt,  so  ist  das  eine  EiweiB- 
umbildung.  —  Menschen,  die  taglich  36 — 70  s:  des  Bence-Jonesschen 
oder  des  Noel-Patonschen  EiweiBes  im  Urin  entleeren  [Noel-Paton, 
Magnus-Levy  (20a)],  werden  diesen  Korper  jedenfalls  auch  im  Hunger, 
wenngleich  in  verminderter  Menge,  weiter  ausscheiden.  —  Auch  der 
Aufbau  der  Nukleoproteide  im  reifenden  Hiihner-  und  Insektenei,  die 
beide  keine  Purinbasen  enthalten,  gehort  hierher  u.  s.  w.  fKossel, 
Tischomiroff  (20)]. 


1)  Jedenfalls  nicht  biuretgebende  Verbindungen,  da  solclie  sich  nach  Neumcister 
und  anderen  Forschern  iiberhaupt  nicht  im  Blute  finden,  oder  doch  nach  Nahnmgs- 
aufnahme  nicht  in  vermehrter  Menge  auftreten  [Embden  und  Knoop  (19)]. 

2)  Das  Hervorwachsen  der  Hinterbeine  bei  der  hungernden  Froschlarve  unter 
Sohwinden  des  Ruderschwanzes  (Pfliiger)  braucht  kcinen  Umbau  zu  bedeutcn,  da 
hier  MuskeleiweiB  aus  MuskeleiweiB  entsteht;  auch  beim  Aufbau  des  Foetus  aus  dem 
Leibc  der  hungernden  Mutter  braucht  das  miitterliche  EiweiB  nicht  unbe- 
dingt  erst  zu  zerfallen,  urn  in  das  gleichartige  des  jungen  Organismus  uber- 
zugehen. 
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Wenn  der  Organismus  somit  die  sicherlich  doch  feiner  diflferen- 
zierten  OrganeiweiBe  ineinander  uberzufiihren  vermag,  so  wird  man 
ihm  die  Tatigkeit  wohl  zutrauen  diirfen,  auch  aus  eineni  neutralen  Blut- 
eiweiC  die  spezifischen  EiweiBarten  aufzubauen.  —  Der  Dami  wiirde 
danach  aus  den  Rohstoffen,  die  er  empfangt,  das  Halbzeugfabrikat  liefern, 
die  Organe  aber  daraus  die  eigentliche  fertige  Ware  herstellen.  — 

DaB  jeder  EiweiBumbildung  im  Inneren  des  Korpers  eine  hydroly- 
tisehe  Spaltung  vorausgehen  muB,  bedarf  wohl  keiner  besonderen  Aus- 
fiihrung.  Der  Zerfall  wird  sieh  almlich  voUziehen,  wie  der  des  Nalirungs- 
eiweiBes  im  Darm,  werin  er  auch  meistens  nicht  so  lief  zu  greifen  braucht. 
Eine  Zerlegung  ware  bei  einem  EiweiBumbau  nur  dann  ausgeschlossen, 
wenn  er  ausschlieBlich  in  einer  Anlagerung  neuer  Gruppen,  das  heiBt  in 
einera  Wachstum  des  Molekiiles  bestande. 

7.  EiweifiabartUDg. 

Das  lebendige  EiweiBmolekul  im  Protoplasma  muB,  als  Trager 
des  Lebens,  als  Erreger  und  Vermittler  aller  cheraischen 
Urasetzungen,  mit  den  unbelebten  Brennstoflfen,  den  Energiespendern, 
in  eine  zeitweise  Verbindung  treten,  um  ihre  Oxydation  einzuleiten  und 
durchzufiihren,  um  ihre  potentielle  Energie  als  lebendige  Kraft 
auf  sich  zu  iibertragen^).  Dabei  muB  es  also  in  verschiedenen  Augen- 
,  blicken  von  ungleicher  Zusammensetzung  sein,  je  nachdem  es  sich  gerade 
solche  Brennstoffe  zur  Oxydation  angegliedert  hat  oder  sie  nach  erfolgter 
Verbrennung  bereits  wieder  abgegeben  hat.  Aber  die  Ungleichheit  wird 
inehr  die  Seitenketten  betreffen,  als  den  „Funktionskern"2) 

Wenn  nicht  genug  energiespendende  stickstoffreie  Ketten  in  einem 
gegebenen  Moment  zur  Verfiigung  stehen,  so  kann  das  EiweiB- 
molekiil  solche  vielleicht  voriibergehend  zunachst  aus  seinem  Bestand 
bilden,  oder  auch  stickstoffhaltige  Ketten  an  deren  Stelle  abgeben; 
ein  alsbaldiger  Ersatz  wird  aber  sicherlich  eintreten  miissen,  wenn  nicht 
Fanktion  oder  gar  Bestand  des  EiweiBmolekules  leiden  soil.  — 

Man  hat  daran  gedacht,  daB  unter  Cmstanden  die  aus  EiweiB 
entstehenden  Glukose  im  Ham  ausgeschieden  wiirde,  wahrend  ein  Teil 
des  zugehorigen  Stickstoffs  wenigstens  einige  Zeit  im  Korper  verbleiben 
solle;  man  hat  geglaubt,  in  solchen  Fallen  ein  um  die  Bestandteile  der 
Glukose  veranntes,  jedenfalls  ein  anders  zusammengesetztes  EiweiB  im 
Korper  finden  zu  konnen  [Umber  (21)].  So  sollte  sich  das  in  manchen 
Versuchen  auffaliige  Misverhaltnis   zwischen  Harnzucker  und  Hamstick- 


1)  Man  denke  an  die  mechanische  Leistung  der  Muskeln,  die  zwar  auf  K 0 s t e n 
von  Kohlehydraten  usw.  erfolgt,  aber  doch  wohl  am  EiweiBmolekul  zustande  kommt. 

2)  Der  Funktionskem  Ehrlichs  (auch  Pfliigers)  ist  der  Trager  der  lebendigon 
Eigcnschaften  des  EiweiB.  Kossels  ^EiweiBkern"  (er  hielt  ihn  fur  einen  protamia- 
ahnlichen  Komplex)  ist  das  kleinste  Gefiige,  das  das  EiweiB  als  seiches  charakterisieren, 
uii^  alien  Arten  gemeinsam  sein  soil.  Diese  ^ Kerne'*  haben  mit  den  Kernen 
Hofmeisters,  den  ^Bausteinen''  des  EiweiB-Molekiiles  nichts  zu  tun. 

▼  OB  Noorden,  Handbaeb  der  Patbologie  des  StoffweehBels.  q 
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.stoflf    erklaren.  —  Ganz    abgesehen    davon,    dafi  ein  derartiger  Vorgang 

nur  auf  kurze  Zeit  Ueberschiisse  von  Zucker  (iiber  das  Verhaltnis  2,8  oder 

4,4  hinaus)  liefern  konnte,  daU  nach  einer  gewissen  Zeit  alles  im  Korper 

vorhandene  EiweiB  seinen  Zucker  hatte  abgegeben  haben,  also  in  seiner 

Gesamtheit  abgeartet  hatte  sein  miissen,  —  ganz  abgesehen  von  diesen 

rechnerischen  Einwanden,  beriicksichtigt  jene  Annahme  zu  wenig  die  ein- 

fachsten  chemischen  Anschauungen,  Schon  in  verhaltnismaBig  so  einfachen 

Gebilden,    wie   es  die  polycyklischen  und  heterocyklischen  Verbindungen 

(ler  organischen  Chemie  sind,  andert  der  Ersatz  einer  CHg-Gruppe  in  den 

Seitenketten  durch  CHgOH  oder  COOH  u.  s.  w.  den  Charakter  stark;  die 

lilinfijhrung  eines  weiteren  Kernes,  eines  Benzols  oder  gar  eines  P\Trols 

wandelt  das  Geprage  des  urspriinglichen  Korpers  bis  fast  zur  Unkenntlich- 

keit  um:  Wie  soUte  raan  da  erwarten,  daU  die  unendlich  feinen  chemischen 

Eigenschaften  des  Eiweifimolekules,  seine  auBerordentlich  vielseitige  Reak- 

t  ionsfahigkeit  erhalten  bleiben  sollte,  wenn  zahllose  C-,  H-  und  0- Atom e 

im  Verhaltnis  von  C^HigOe  aus  ihm  austreten.    Umber  (21)  glaubte  den 

Heweis  fiir  eine  derartige  EiweiUabartung  gliefert  zu  haben;    er  fand  in 

C 
dcm  Korper  verhungerter  Tiere  einen  anderen  ^^  Quotienten  und  ein  an- 

deres  Verhaltnis  der  verschiedenen  Aminosauren,  als  in  normalen  Tieren 
(ebenso  auch  Kraus  bei  phlorizinvergifteten  Tieren).  Aber  die  von  ihnen 
benutzten  Methoden  reichen  fiir  eine  derartige  Beweisfiihrung  nicht  aus, 
da  sie  eine  quantitative  Gewinnung  der  EiweiUbausteine  nicht  crlauben. 
Abderhalden  und  seine  Mitarbeiter  haben  gegen  Umbers  und  Kraus 
Arbeiten  analytischc  Einwande,  gegen  ihre  Deutung  berechtigte  theo- 
retische  Bedenken  erhoben;  auch  ihre  eigenen  Versuchsergebnisse  sprechen 
gegen  die  Annahme  von  Kraus  und  Umber  (21). 
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Anhang. 

Das  Eisen  in  der  Synthese  des  Hemoglobins. 

Von  besondereni  Jnteresse  und  daher  einer  eingehenden  Erortening 
bediirftig  ist  der  Aufbau  des  roten  Blutfarbstoftes,  den  therapeutisch  zii 
beeinflussen  wir  so  oft  in  die  Lage  koramen.  Was  wir  von  dieseni  Vorganii: 
wissen,  ist  freilich  nur  das  eine,  daU  anorganisches  Eisen  Utsaehlich 
zur  Einfiigung  in  das  Hamoglobin  dicnen  kann,  ira  Gegensatz  zu  der 
Lehre  von  Bunge  und  Robert  (1),  Nur  diese  Tatsache,  nicht  die 
noch  ganzlich  unbekannte  Synthese  des  Globins  und  Hamatins  ist  hier 
zu  besprechen.  Der  Beweis  fiir  die  Verwendbarkeit  anorganischen  Eisens 
fiir  den  genannten  Zweck  ist  mit  Sicherheit  zuerst  bei  kiinstlich  anamisierten 
Tieren  erbracht  worden.  Besser  noch  als  erwachsene,  durch  wiederholte 
Aderlasse  blutarm  gemachte  Tiere,  eignen  sich  zu  solchen  Versuchen  junge 
Tiere  am  Ende  der  Laktationszeit,  wo  sie,  wie  Bunge  gefunden  hat, 
ihren  bei  der  Geburt  hohen  Eisenvorrat  fast  vollstiindig  aufgebraucht 
haben.  Reicht  man  solchen  Tieren  weiterhin  nur  Milch  oder  eine  andere 
sehr  eisenarme  Nahrung,  so  gelingt  es  leiclit,  sie,  mit  oder  ohne 
Blutentziehungen,  stark  anamisch  zu  niachen,  da  die  Eisenzufuhr  nicht 
ausreicht,  um  den  Bedarf  fiir  die  beini  Wachstum  besonders  starke  Neu- 
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bildung  von  Blutfarbstoff  zu  decken.  Gibt  man  den  eisenbediirftigen  Tieren 
aber  anorganisches  Eisen  zu  solcher  Nahrung  hinzu,  so  steigt  ihr  Eisen- 
gehalt  [KunkeP)],  wie  ihr  Hamoglobinreichtura  weit  iiber  den  von  Kon- 
troUtieren  ohne  Eisenzusatz  und  zwar  nicht  nur  der  prozentische  Hamo- 
globingehalt  des  cirkulierenden  Blutes,  sondern  auch  die  absolute  Menge 
des  Hamoglobins  im  Gesamtkorper  [HoBlin,  Cloetta,  Franz  Miiller, 
Hausermann,  Abderhalden]  (2).  Der  Nachweis  der  Neubildung  von 
Blutfarbstoff  unter  Benutzung  von  anorganischem  Eisen  ist  durch  die 
ubereinstimmenden  Versuche  der  genannten  Autoren  wenigstens  bei 
Hunden  und  bei  Ratten  mit  Sicherheit  erbracht. 

Andererseits  ist  zu  betonen,  dafi  wo  die  Wirkung  anorganischer,  wie 
auch  oi^anischer  Eisenpraparate  (Hamatin,  Hamoglobin  und  Ferratin) 
verglichen  wurde  mit  derjenigen  der  eisenhaltigen  Nukleoproteide  der 
natiirlichen  Nahrung,  sich  die  letzteren  fast  ausnahmslos  als  iiberlegen 
erwiesen.  So  sah  Franz  Miiller  die  Hamoglobinmenge  eines  Hundes 
bei  Zugabe  von  weinsaurem  Eisenoxyd  zur  Milch  zwar  auf  6,8  g.  p. 
Kilo  Korpergewicht  gegeniiber  dem  eisenarm  emahrten  Kontrolltier 
steigen,  das  nur  5,7  g  Hb.  enthielt;  der  dritte  Hund  aber,  der  in  natiir- 
licher  Nahrung  normale  Mengen  Nukleoproteide  erhielt,  besaU  8,1  g  Hb. 
Aehnliche  Resultate  erhielten  Eger,  Hausermann  und  Abderhalden 
bei  verschiedenen  Tieren  (2).  Dagegen  lieB  sich  ein  Unterschied  in  der 
Wirksamkeit  von  anorganisch  und  organisch  gebundenem,  aber  nicht  in 
der  Form  von  Nukleoproteiden  enthaltenem  Eisen  nicht  nachweisen. 
Cloetta  (3)  gab  der  ersten  Gruppe  seiner  Tiere  zur  eisenarmen  Nahrung 
Ferratin  hinzu,  der  zweiten  milchsaures  Eisen,  der  dritten  Gruppe 
keinen  Eisenzusatz.  Wahrend  die  dritte  Gruppe  aufierordentlich  blutarm 
wurde,  vermochten  die  Tiere  mit  weinsaurem  Eisenoxyd  ebensoviel 
Hamoglobin  zu  bilden,  wie  die,  die  Ferratin  erhalten  batten.  Nur  im 
Verhalten  des  Eisens  in  der  Leber  zeigte  sich  ein  Unterschied;  die 
Tiere  mit  Feratin  batten  einen  groBeren  Eisenvorrat  in  der  Leber  an- 
^'ehauft,  me  die  mit  milchsaurem  Eisen. 

I.  mit  Ferratin    "'  '"**  «^.«"saurem  jjj  ^j^^^  ^.^^^ 
Eisen 

.  beimBeginn    100 »/.                    100  ^/o  100% 

Harao-   inach4Woch.   94—96%              94—97%  51—81% 

globin   /      „    7     „        91— 957o              92— 957o  31— 670o 
im  Blut 


Eisen 


i     „    9     „        90— 987o  87— 957o  28— 45o/o 

I      „  12     „        93—99%  94— 997o  24— 357o 


im  Blut         i  nach  12  I      40,5  mg  41,7  mg  16,3—21,0  mg 

in  d.  Leber  I  Wochen  j      23,4   „  10,4   „  1,4  „ 

Alle    diese  Versuche    sind    am    eisenarm    emahrten   Tiere    gemacht 
worden;    erst    nach    vollkommener  Sicherung  der  Resultate  konnte  man 


1)  Das  Eisentier  hatte  im  Blut  0,035,   das  Kontrolltier  0,020%   Eisenoxyd,  die 
Leber  0.032  gegen  0,004 «/o. 
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den  Einflu£  des  anorganischen  Eisens  auf  die  Blutbildung  bei  normaler 
Ernahrung  untersuchen.  Auch  hier  bewirkt  die  Zugabe  von  Eisen-Chlorid 
oder  -Laktat  u.  a.  eine  deutliche  Beschleunigung  und  Verbesserung  der 
Blutbildung,  iiber  die  Werte  hinaus,  die  die  Tiere  bei  Normalkost  auf- 
\viesen  [Eger,  Abderhalden]  (4).  So  kommt  dem  Eisen  sicher  noch  eine 
^fonnative  Reizwirkung''  auf  die  blutbildenden  Organe  zu  [von  Noorden, 
Abderhalden,  Franz  Muller],  ein  Reiz,  der  sich  auch  noch  auf 
andere  Organe  erstreckt;  das  Wachstura  jiuiger  Tiere  wird  eine  Reihe 
von  Wochen  durch  anorganisches  Eisen  bedeutend  beschleunigt.  Dem 
Hamatin  koramt  eine  solche  Reizwii'kung  nicht  zu  [Abderhalden]. 
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2.  EiweiBabbau  im  TierkSrpen 

(Spaltung  und  Verbrennung.) 

Soweit  der  Abbau  des  EiweiU  im  Korper  heute  erortert  werden 
kann,  spitzt  sich  alles  zunachst  auf  die  Frage  zu,  ob  der  Abbau  hier 
unter  Bildung  gleicher  oder  ahnlicher  Atomkomplexe  erfolgt  wic  bei  der 
Zerlegung  durch  Ferraente.  Zu  entscheiden  ist,  ob  die  Oxydation  erst 
oinsetzt,  nachdera  die  einfachen,  uns  als  Bausteine  des  EiweiCes  gel- 
tenden  Kerne  aus  dem  groBen  MolekuTarverband  herausgelost  sind,  oder 
ob  die  Verbrennung  bereits  am  ungespaltenen  Komplex  ansetzt;  in 
diesem  Fall  werden  bei  dem  Zerfall  andere  Bruchstucke  ent- 
stehen  miissen  oder  konnen,  als  bei  der  hydrolytischen  Spaltung. 

Soviel  ist  jedenfalls  sicher,  da£  eine  ganze  Anzahl  von  Eiweili- 
kernen  sich  unverandert,  oder  doch  in  einer  Gestalt,  die  fiber  ihre  Ab- 
stammung  keinen  Zweifel  laUt,  unter  normalen  und  kranken  Verhaltnissen 
in  Se-  und  Exkreten  wiederfinden.  Das  Glykokoll  ist  ein  regelmaCiger 
Bestandteil  des  Harns  wie  der  Galle,  das  Taurin  stammt  rait  Sicher- 
heit  direkt  von  dem  Cystin  des  EiweiBes  [Friedmann,  v.  Berg- 
mann,  Wohlgemuth  (1)];  dieser  Korper  findet  sich  auch  in  unver- 
anderter  Gestalt  manchraal  im  Urin.     Arginin    ist  als  solches^)  in  der 


1)  Es  erscheint  doch  nicht  ganz  sicher,  ob  es  nicht  durch  Autolyse  entstanden  ist. 
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Mz  nachgewiesen  [Gulewitsch  und  Jochelsohn  (2)J.  Penta-  und 
Tetramethylendiamin,  die  bei  Stolfwechselstorungen  neben  Cystin 
gelegentlich  in  den  Ham  iibertreten,  sind  wenig  veranderte  Abkomm- 
linge  des  Lysins  und  des  Ornithins;  letzteres  tritt  auch  ira  norraalen 
StofiFwechsel  der  Vogel,  nach  Futterung  mit  Benzoesaure  auf.  Leucin 
und  Tyro  sin  werden  bei  Lebererkrankungen  ausgeschieden,  und  neben 
ihnen  kommen  auch  andere  Aminosauren  u.  s.  w.^)  im  Blut  und  Harn 
vor  [iVbderhalden  und  Bergell,  Neuberg  und  Kichter,  Ignatowski 
u.  a.].  —  Der  aromatische  Komplex  des  Tyrosins  und  des  Phenylalanins 
findet  sich  in  Form  von  Oxysauren,  wie  in  Homologen  der  Benzoesaure  im 
Ham  wieder.  Ebenso  ist  er,  wenig  verandert,  in  der  Homogentisinsaure 
noch  deutlich  erkennbar  [Langstein  und  Falta  (2)].  Auch  an  die  Ab- 
spaltung  des  praformierten  Purinkemes  aus  den  Nucleoproteiden  und 
seinen  Uebergang  in  Harasaure  sei  erinnert. 

Das  regelmaBige  oder  gelegentliche  Vorkoramen  der  meisten, 
bisher  bekannten  EiweiCfceme  im  intermediaren  oder  im  End-Stofifwechsel 
spricht  sehr  zu  Gunsten  der  Annahme,  daC  der  Weg  beim  EiweiUabbau 
vielfach  uber  solche  und  ahnliche  Korper  geht.  Einwendungen,  die  Pohl, 
Wiener,  Loew  und  andere  Forscher  gegen  diese  Anschauung  erhoben 
haben,  sind  nicht  so  zwingend,  dafi  man  diese  Annahme  als  widerlegt 
betraehten  miifite.  Auch  Neuberg  und  Loewy  zweifein  freilich  daran, 
ob  der  physiologische  Abbau  der  EiweiBstoflfe  zu  einer  wcitgehenden  Auf- 
spaltung  in  „kristallisierende  Spaltungsprodukte'*  fiihre,  da  ihr  Cystinuriker, 
der  eingefiihrtes  Leucin,  Tyrosin  u.  s.  w.  nicht  verbrannte,  sie  unter 
Dormalen  Verhaltnissen  nicht  ausschied,  sie  also  aus  dem  umgesetzten 
EiweiB  nicht  gebildet  haben  konne.  Das  kann  aber  auch  daran  liegen, 
dali  das  zugefuhrte  Tyrosin  u.  a.  nicht  an  die  Statten  der  Zersetzung 
innerhalb  der  Zellen  dringt,  wahrend  es,  aus  EiweiB  in  der  Zelle 
entetehend,  sofort  sein  NHj  abspalten  und  dann  oxydiert  werden  konnte.  — 
Auch  die  Tatsache,  dafi  der  Korper  eine  EiweiBart  in  eine  andere 
amzuwandeln  vermag  (s.  S.  80)  spricht  fiir  die  Fahigkeit  des  Orga- 
nismus,  das  EiweiB  hydrolytisch  zu  zerlegeu.  DaB  er  wenigstens  gelegent- 
lich von  diesem  Vermogen  Gebrauch  macht,  kann  nicht  bezweifelt  werden, 
daB  er  es  haufig  tut,  diinkt  uns  wahrscheinlich;  ob  er  nur  diesen  Weg 
einschlagen  kann,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  entscheiden  (2). 

1.  Eiw0ifisfialtende  Krftfte  im  Ti^rkbrper. 

(Die  Autodigestion  oder  Autolyse.) 

Die  Krafte,  die  im  Organismus  die  EiweiBspaltung  bewirken,  sind 
im  Laufe  der  letzten  Zeit  erkannt  und  eingehend  erforscht  worden.  In 
fast  alien  Organen  finden  sich  proteolytische  (und  andere,  auf  Kohlen- 
hydrate  und  Fette  wirkende)  Fermente,  die  das  EiweiB  der  aus  der  Cir- 
kulation  entfemten  Organe  unter  Bildung  der  gleichen  Produkte  zersetzen, 


1)  Lysin,  Asparaginsaure  u.  a. 
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(lie  bei  der  Einwirkimg  von  Pepsin  oder  Trypsin  entstehen.  8alkowski(3) 
hat  als  erster  diesen  Vorgang  der  Autodigestion  oder  Autolyse 
erkannt,  ilin  systeraatisch  untersucht  und  seine  groBe  allgemeine  Bedeu- 
tung  nachdriicklich  betont^). 

Bei  der  unter  x\usschlulJ  von  Bakterien  erfolgenden  Selbstverdauang 
isolierter  Muskel-  oder  Leberstiicke  entstehen  Leucin,  Tyrosin,  GlykokoU, 
Xanthinbasen  und  viele  andere  Korper.  In  keinem  der  bisher  unter- 
suchten  Organe  (Milz,  Nieren,  Lymphdriisen,  Lunge,  Thymus,  Gehim, 
Darmen,  Geschlechtsdriisen,  Leukocyten  u.  s.  w.)  fehlen  proteolyti- 
sche  Fermente.  Als  Produkte  der  Autolyse  treten  auBer  den  schon 
genannten  Korpem  noch  auf:  Amraoniak,  Cystin,  Pentamethylendiamin, 
Lysin,  Arginin,  Tryptophan,  Asparagin-  und  Glutaminsaure,  Histidin, 
(Tymin,  Uracil,  verschiedene  Purinbaseii,  Schwefelwasserstoff,  Bernstein- 
saure,  Pentosen  u.  s.  w.)  [Jacoby,  Hedin  und  Rowland,  Kuischer 
und  Seemann,  Kutscher,  Miiller,  Levene,  Reh,  Vogel,  Schmidt- 
Nielsen,  Magnus  -  Levy,  Simon,  Salkowski,  Neuberg  und 
Milchner  u.  a.  (3)].  Als  Zwischenprodukte  der  Zersetzung  wies 
Jacoby  (4)  Albumosen  in  geringer  Menge  in  der  Leber,  in  groBerer  in 
der  Lunge  nach;    Peptone  hingegen  waren  nicht  aufzufinden. 

Die  bei  der  Autolyse  wirksamen  intracellularen  Fermente  stammen 
nicht  aus  dem  Verdauungskanal.  Sie  sind  mit  d^m  Trypsin  nicht 
identisch,  wenn  auch  in  ihrer  Wirkung  mit  ihm  verwandt.  So  spaltet 
(las  Leberferment  die  Globuline  energisch  und  voUstandig,  wahrend  es 
(lie  Albumine  zum  Teil  unangegriffen  laBt.  Auch  untereinander  sind 
die  autolytischen  Fermente  verschieden,  wie  z.  B.  das  Leberferment  Albu- 
mosen viel  kraftiger  zerlegt,  als  das  der  Lunge  [Jacoby  C4)]. 

Es  liegt  nahe  gonug,  diesen,  an  herausgeschnittenen  Organen  sich 
abspielenden  Vorgang  auf  die  ihrer  Blutversorgung  beraubten  Korperteile 
[Jacoby,  Miiller],  wie  auch  auf  die  lebenden,  blutdurchstromten  Or- 
j^ane  in  ihrem  natiirlichen  Zusammenhang  zu  iibertragen.  Eine  solche 
Autolyse  im  lebenden  Organ  direkt  nachzuweisen,  gelingt  frei- 
lich  nicht,  wohl  deswegen,  weil  hier  der  Bildung  der  Zersetzungs- 
produkteihre  Oxydation  und  die  Entfernung  mit  dem  Blutstrom  unmittelbar 
folgt,  es  also  zu  einer  fiir  unsere  heutigen  Methoden  nachweis- 
baren  Anhaufung  nicht  kommt.  Halbwegs  erkennbar  ist  eine  Auto- 
lyse im  lebenden  Korper  bisher  nur  unter  pathologischen  Bedingungen 
gewesen,  z.  B.  in  der  Leber  hei  Phosphorvergiftung  {Jakoby],  wo  eine 
Sreigerung  der  postmortalen  Zersetzung  6ineaBeginn  oder  eineVorbereitung 
(lor  Autolyse  bei  Lebzeiten  recht  wahrschcinlich  macht.  Einen  absolut 
starkeren  Grad  der  Autolyse  fanden  Langstein  und  Neubauer 
beim  puerperalen  Uterus  gegeniiber  dem  normalen,  so  daB  die  Autolyse 
bei  der  physiologischen  Riickbildung  dieses  Organes  wohl  sicher  eine 
wesentliche  Rolle  spielt.    (4). 


1)  Gefunden  sind  einzelnc  Produkte  der  Autolyse  gelegentlich  schon  friiher; 
aber  erst  Salkowski  hat  das  Wcsen  des  Vorganges  richtig  erkannt! 
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Preilich  ergebeo  sich  bei  der  Uebertragung  der  autolytischen  Vor- 
irange  auf  den  LebensprozeB  einige  Schwierigkeitcn.  Bei  der  Autolyse 
entstehen  Albumosen,  wenn  auch  in  sparlicher  Menge.  Das  steht  mit  der 
Lehre,  daB  der  Korper  Albumosen  (und  Peptone)  nicht  zu  spalten  ver- 
raoge,  anscheinend  in  Widerspruch:  Wann  immer  man  Albumosen  oder 
Peptone  subkutan  oder  intravenos  zugefiihrt  hat,  erschienen  sie  unver- 
andert  oder  nur  wenig  verandert^),  anscheinend  quantitativ  im  Ham. 
oder  aber  bei  Verlegung  der  Nieren  im  Darmlumen  [Hofmeister]. 
Selbst  kleinste  Mengen  von  Peptonen  vermag  der  Tierkorper  nicht 
zu  verarbeiten  [Matthes  (5)].  Man  hat  Albumosen  im  Korper  oder 
iin  Ham  nie  als  Produkte  des  StoflFwechsels  auftreten  sehen;  wo 
unter  natiirlichen  Verhaltnissen  Albumosen  im  Ham  in  groBerer 
Menge  auftreten,  (z.  B.  bei  der  Pneuraonie  u.  s.  w.)  ist  die  gleichzeitige 
Einwirkting  von  Bakterien,  oder  doch  der  Zerfall  von  abgestorbenem 
Material  (Lungeninfiltrat)  nicht  auszuschliessen.  In  anderen  Fallen,  z.  B. 
bei  Darinulcerationen,  stammen  die  Albumosen  des  Haras  direkt  aus  dem 
Darm  [Chvostek  (5)].  Der  Korper  sollte  demnach  die  Fahigkeit,  Albu- 
mosen zu  spalten,  nicht  besitzen.  Das  braucht  aber  bloB  fiir  solche  Albu- 
mosen zu  gelten,  die,  wie  in  jenen  Versuchen,  den  ZeUen  von  auBen  her 
mit  den  Saften  zugefiihrt  werden,  nicht  aber  fiir  die,  die  etwa  bei  der  Auto- 
lyse innerhalb  der  Zellen  entstehen.  Die  ersten  wiirden  moglicherweise 
nicht  in  die  Zellen,  oder  in  diesen  nicht  an  den  Ort  der  Spaltung  eindringen 
konnen,  wahrend  die  in  der  Zelle  entstehenden  dort  gleich  weiter  gespalten 
wiirden  bis  zu  solchenProdukten,  die  wie  A minosauren  unter  alien  Umstanden 
oxydiert  werden*),    entweder  an  Ort  und  Stelle  oder  in  anderen  Zellen. 

Jacoby  erortert  freilich  die  Moglichkeit,  daB  Albumosen  aus  einem 
Organ;  z.  B.  der  Lunge,  in  den  Kreislauf  iibertreten  konneu  und  an 
anderen  Stellen,  z.  B.  durch  die  Fermente  der  Leber,  gespalten  wiirden 
(•,Heterolyse").  Da  neuerdings  wieder  das  Vorkommen  albumosenartiger 
Korper  im  Blut  angegeben  wird  [Emden  und  Knoop,  Langstein,  be- 
stritten  von  Abderhalden  und  Oppenheimer],  so  steht  auch  der  von 
Jacoby  erwogenen  Moglichkeit  keine  absolute  Schwierigkeit  im  Wege  (5) 

Von  den  Vorgangen,  die  sich  nach  der  Spaltung  der  EiweiBkorper 
in  ihre  Bausteine  vollziehen,  ist  nur  wenig  bekannt.  Sicher  findet  viel- 
fach  bei  der  weiteren  Verarbeitung  eine  Abspaltung  der  endstandigen 
Kohlensauregruppe  statt,  so  bei  der  Bildung  der  Diamine  aus  Lysin 
und  Omithin,  bei  der  des  Taurins  aus  Cystin;  auch  diese  COa-Abspaltung 
ist  zum  Teil  eine  reine  Fermentwirkung  [Emerson  (6)]  (siehe  oben 
S.  13).  Weiterhin  ist  der  Korper  befahigt  Methylgruppen  zu  entfernen, 
wenigstens  solche,  die  an  Stickstolfatome  gebunden  sind,  wie  z.  B.  die 
mehrfach  methylierten  Xanthine,  Koffein  und  Theobromin  beim  Durch- 
gang  durch  den  Korper  Methylgruppen  verlieren  [Albanese,  Bondzynski 


1)  Die  primaren  Albumosen  als  Deuteroalbumosen  [Neumeister]. 

2)  Aminosauren    in    die    Blutbahn  eingefiihrt   verbrennen    zum  grofiten  Teil,  im 
<iegensatz  zu  Albumosen  [Stolte  (5)]. 
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und  Gottlieb].  Anderererseits  ist  er  auch  irastande,  Methylgruppen  zur 
Synthese  zu  verwenden  [His,  Hofmeister,  Neuberg  und  Salomon  (6)]. 

2.  Ammoniakabspaltung. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  fiir  die  Verarbeitung  des  EiweiBes  ist 
das  Schicksal  des  darin  enthaltenen  Stickstoflfes,  seine  Abspaltung  aus 
den  Arainosauren  u.  s.  w.  Sie  erfolgt  vielfach,  bevor  es  iiberhaupt  zu 
einer  Oxydation,  jedenfalls  bevor  es  zu  vollstandiger  A^erbrennung  der 
mit  ihr  verbundenen  Kohlenstoffkette  gekommen  ist.  Stickstoflf  und 
Kohlenstoff  des  EiweiUraolekiiles  gehen  ihre  eigenen  Wege,  der  ganze 
Stickstoflf  aus  EiweiB  kann  aus  dem  Organisraus  zu  einer  Zeit  entfemt 
sein,  wo  noch  der  zugehorige  Kohlenstoflf  zum  Teil  in  ihm  zuriickgeblieben 
ist  [C.  Voit  und  seine  Schiiler]. 

M.  G ruber  (7)    hat    die    zweistiindliche  N-Ausscheidung  bei  eineni 

niit  iiberschussigen  EiweiCmengen  emahrten  Hund  verfolgt   und  sie  ver- 

glichen  mit   der,  in  Respirationsvcrsuchen  gemessenen  CO2-  und  Warme- 

Harn— Ts 
bildung;  der  Quotient:  y ^r^  war  dabei  in  den  ersten  14  Stunden 

groCer,  in  den  letzten  10  Stunden  kleiner  als  bei  gleichzei tiger  Aus- 
scheidung  des  N  und  C  des  EiweiBes  zu  erwarten  gewesen  ware.  —  Der 
sicherste  Beweis  fiir  eine  sehr  umfangreiche  Abspaltung  des  Stickstoflfs  von 
derKohlenstoflTkette  liegt  in  der  Bildung  vonTraubenzuckerausEiweiB(s.w.u.). 

Wenigstens  fiir  einzelne  Korper  ist  die  Art  der  Stickstoffabspaltung 
und  der  dabei  zunachst  entstehende  N-freie  Rest  bekannt.  Die 
Bildung  von  Paroxyphenyl-Milchsaure  [Blendermann  u.  s.  w.]  und 
der  Homogentisinsaure  aus  Tyrosin  oder  Phenylalanin  zeigt,  wie  das  Stick- 
stoflTatom  unter  Erhaltung  der  KohlenstoflTkette  fiir  sich  allein  aus 
dem  urspriinglichen  Komplex  austritt.  Auch  beim  Alanin  sahen 
Langstein  und  Neuberg  (7)  Uebergang  in  Milchsaure,  d.  h.  glatte 
Ammoniakabspaltung  unter  Ersatz  durch  Hydroxyl. 
CHa— CHNH2  — COOH  +  H2O   ^   CHg  —  CHOH  —  COOH  4- NH3 

Alanin  Milchsaure 

Auch  fiir  die  Diaminoproprionsaure  hat  Paul  Mayer  die  NHs-Abspal- 
tung  festgestellt;  er  fand  nach  ihrer  Einverleibung  Glycerinsaure  im  Ham. 

Dort,  wo  die  einverleibten  Aminosauren  an  Kaninchen  verffittert 
wurden,  wie  in  Blendermanns  Versuch  u.  a.,  kann  man  freilich  den 
Einwand  erheben,  die  NHg- Abspaltung  sei  auf  Bakterienwirkung  im  Darm 
zuriickzufiihren.  Nur  wo  die  Substanz  unter  die  Haut  gespritzt  warde, 
fallt  dieser  Zweifel  weg.  Die  Bildung  der  Homogentisinsaure,  die  man 
friiher  den  Bakterien  zur  Last  legte,  findet  sicher  im  Innem  des 
Korpers  statt  [Langstein  und  Meyer]. 

Die  Bakterien  besitzen  die  Fahigkeit,  Ammoniak  aus  Aminosauren  usw. 
unter  Erhaltung  des  iibrigen  Gefiiges  abzuspalten^).  Wahrscheinlich 
verfiigt   der   lebende  Organismus    des    hoheren  Tieres  iiber  die  gleichen 

1)  Dabei  findet  haufig  eine  Reduktion  statt,  z.  B.  bei  der  Bildung  der  Bemstein- 
saure  aus  Asparagin. 
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Krafte.  Sind  doch  die  autolytischen  Fermente  im  stande,  fest- 
gebundenen,  d.  h.  Arainosauren-Stickstoff  in  locker  gebundenen,  und  in 
xVmmoniak  iiberzufiihren  [Jacoby].  S.  Lang  hat  diese  „Desamidierung'^ 
bei  der  Autolyse  fur  das  Glykokoll,  Leucin  und  Tyrosin  in  zahlreichen 
Organen  wahrscheinlich  machen  konnen;  (hingegen  erwies  sich  der 
Aminostickstoff  der  Asparagin-  und  Glutaminsaure,  des  Phenylalanins 
und  Cystins  in  seinen  Versuchen  ziemlich  widerstandsfahig). 

Der  lebende  Organismus  vollfiihrt  eine  NHg-Abspaltung  unter 
anderem  beim  Methyl-  und  Aethylamin  [Salkowsky,  Schraiedeberg], 
ebenso  auch  beim  Benzylamin  CgHgCHgNHa,  das  dabei  in  Hippur- 
sanre  ubergeht  [Schmiedeberg  (7)]. 

So  scheint  es,  als  ob  die  Desamidierung  ein  weitverbreiteter 
Vorgang  ist,  der  der  Spaltung  des  EiweiBes  in  seine  Bestandteile  als- 
bald  folgt  und  der  Oxydation  des  „Kohlenstofifrestes'*  raeist  oder  haufig 
vorausgeht.  Die  pathologische  Ausscheidung  mancher  Aminosauren  be- 
ruht  vielleicht  —  ahnlich  wie  man  es  sich  fiir  die  diabetische  Glukosurie 
vorstellen  kann  —  nicht  sowohl  auf  einem  primaren  Verlust  des  Oxy- 
dationsvermogens,  als  vielmehr  auf  dem  des  Spaltungsvermogens,  hier 
also  auf  dem  Verlust  der  Fahigkeit,  das  NHj  abzuspalten. 

3.  Die  Oxydation  des  Kohlen-Wasserstoffs  im  Eiweifi. 

Sind  w  somit  iiber  die  das  EiweiB  spaltenden  Krafte  im  Korper 
zum  Teil  unterrichtet,  so  bleiben  die  Mittel  und  Wege  der  Oxydation 
trotz  zahlreicher  geistvoUer  Untersuchungen  am  Tier  und  im  Beagensglas 
unserer  Kenntnis  noch  ziemlich  verschlossen  [vgl.  u.  a.  Drcchsel,  Hof- 
meister,  Pohl  (8)].  Das  Studium  der  Oxydasen  [Jacoby  (1)]  hat 
noch  keine  fiir  den  oxydativen  Abbau  des  EiweiBes  direkt  verwertbaren 
Resultate  geliefert.  —  Nur  in  der  aromatischen,  nicht  in  der  Fettreihe  ge- 
lingt  es,  hie  und  da  einige  Abbauprodukte  zu  fassen  und  daraus  Schliisse 
auf  die  stufenweise  Oxydation  zu  Ziehen,  da  hier  der  Benzolkern  die 
Seitenketten  in  manchen  Fallen  vor  voUstandiger  Verbrennung  schiitzt. 
Die  Entstehung  der  Oxyraandelsaure,  der  Uroleucinsaure  und  der  Homo- 
gentisinsSure  aus  Tyrosin  zeigt  uns,  wie  entweder  die  Ammoniakgruppe 
allein,  unter  Austausch  gegen  Hydroxyl  abgespalten  werden  kann  (Formell), 
wie  unter  anderen  Umstanden  danach  und  nach  Entfemung  der  end- 
standigen  Kohlensauregruppe  die  voUstandige  Oxydation  des  Alpha-  und 
eine  teilweise  des  Beta-Kohlenstofifatomes  erfolgen  kann  (Formel  2). 

1)  OH  •  CeH^  —  CH2  —  CH  NHg  •  COOH  +  H^O  ^ 

Tyrosin 

OH  •  CeH^  —  CHj  -  CHOH  -  COOH  +  NHs 
Paroxjphenylmilchsaure 

2)  OH  •  CeH^  —  CH2  —  CHOH  —  COOH  +  3.  At.  0  ^ 

Paroxy  pheny  Im  il  cb  saure 

OH  —  CeH,  —  CHOH  —  COOH  +  CO2  +  H^O 
Oxymandelsaare 
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Einc  wichtige  Kegel  hat,  im  AnschluB  an  fruhere  Erfahrungen, 
Fr.  Knoop  (8a)  festgestellt,  die,  daC  die  normalen  gesattigten,  ^^aro- 
matischen  Fettsauren"  dem  oxydativen  Abbau  durch  Angriff  der  Uxy- 
dation  in  der  /!/-Stellung  unterliegen,  wobei  dann  nicht  ein  Kohlenstoff- 
atora  fiir  sich  nach  dem  andern  abgelost  wird,  sondem  zumeist  eine 
Kette  von  2  C-Atomen  abgetrennt  wird.  Inwieweit  diese  Kegel  auch  in 
der  aliphatischen  Keihe  Geltung  hat,  laBt  sich  noch  nicht  iibersehen. 
Das  einzige  bisher  bekannte  Analogon  in  der  aliphatischen  Keihe  ist 
(lie  Oxydation  der  Buttersaure  zur  /5<-0xybuttersaure  ^)  (s.  d.  Kapitel 
Acetonkorper).  Die  obige  Kegel  wiirde,  wie  Knoop  hervorhebt,  die  Tat- 
sachc  verstandlich  raachen,  daU  in  der  Milch  nur  Fettsauren  rait 
grader  C-Atomzahl  vorkommen;  die  Abstammung  der  niederen 
aus  den  hoheren  Fettsauren  wiirde  durch  /J^-Oxydation  und  Abspaltung 
von  je  2  C-Atomen  gut  erklarbar  sein. 

Leicht    verstandlich    und    durchsichtig   ist  auch  die  Entstehung  des 
Taurins  aus  Cystein  durch  Oxydation. 
SH  — CHo  —  CHNHg  —  COOH+30  =  SOgOHGHa—  CHaNUa+CO,. 

Uebersicht  iiber  die  Vorgange  beim  EiweiBabbau. 

So  waren  denn  nach  unserem  heutigen  Wissen  beim  Abbau  des 
KiweiBmolekiiles  zunachst  drei  Prozesse  zu  erkennen  und  auseinanderzu- 
halten : 

1.  Die  Spaltung  des  groBen  Molekiiles.  Sicher  entstehen  dabei  haufig 
(lie  gleichen  Molekiile,  die  bei  der  fermentativen  und  der  Saure- 
spaltung  des  EiweiBes  gefunden  sind;  ob  die  Zerlegung  ira  Organismus 
auBerdem,  zum  Teil  oder  vorwiegend,  noch  anders  erfolgt,  ob  daher  auch 
andere  „Bruchstiicke"  entstehen,  als  im  Glase,  ist  noch  unbekannt. 

2.  Die  Desamidierung;  ob  sie  allemal  der  Oxydation  des  Kohlen- 
stofFrestes  vorangeht,  ist  heutzutage  nicht  zu  entscheiden.    ' 

3.  Die  Oxydation;  soweit  diese  an  den  ihres  StickstoflFs  beraubten 
Bausteinen  des  EiweiBes  stattfindet,  d.  h.  also  an  hydroxylierten  und 
anderweitig  substituierten  Fettsauren,  fallt  das  Problem  ihrer  Oxydation 
jedenfalls  zum  Teil  zusaramen  mit  jenem  von  der  Oxydation  der 
Fettsauren  (Fette)  und  auch  zum  Teil  mit  jenem  von  der  Verbrennung 
der  Alkohol-Aldehyde  (Kohlehydrate)  und  der  aus  ihnen  hervorgehenden 
Sauren. 

4.    Entstehung  von  Kohlenhydraten  aus  Eiweifi. 

Unter  gewohnlichen  Verhaltnissen  werden  die  nach  Abspaltung  des 
Stickstoffs  aus    dem  EiweiB  verbleibenden  Kohlenstoffverbindungen    eine 


1)  In  gewisser  Richtung  bietct  auch  die  Oxydation  des  Mannits  zu  Lavulose, 
'Ics  Sorbits  zur  Sorbose  durch  das  Sorbose-Bakteriura  [Bertrand]  ein  Analogon  hierzu; 
OS  wird  nicht  das  endstiindige  Alkohol-C-Atom,  sondern  das  benachbarte  C-Atom 
oxydiert,  ahnlich  wie  in  den  aromatischen  Sauren  nicht  das  dem  Karboxyl  benachbarte 
flt,  sondern  das  /J-C-Atom  den  ersten  Angriflf  der  Oxydation  erfahrt  (8a). 
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totale  Verbrennung  erfahren.  Unter  manchen  Bedingungen  abor  gehen 
sie  in  Korper  ganz  anderer  Art  uber,  in  Kohlenhydrate  (und  Fette?i. 
Die  klinischen  Erfahrungen  beim  Diabetes  [Kiilz],  die  Resultate  der  Ei- 
weiUfiitterung  bei  glykogenarmen  Tieren  [Naunyn,  KiilzJ,  die  experi- 
meniellen  Versuche  am  Phlorizintier  und  ara  pankreasberaubten  Hund 
[v.  Mering  und  Minkowski]^  haben  dies  seit  langem  erwiesen  (9). 

Die  Anzahl  der  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiete  ist  Le.fi;ion. 
Doch  ist  hier,  ebenso  wie  auf  anderen  Gebieten,  wohl  zu  unterscheiden 
zwischen  Arbeiten,  die  fiir  diese  Lehre  wirklich  beweisendes  Material 
liefern,  und  solchen  von  rainderem  Gewicht,  die  sich  aus  ihr  zwar  gut 
erklaren  lassen,  aber  sie  an  und  fiir  sich  nicht  beweisen.  —  Ein 
Meister  der  Forschung  und  der  Kritik,  Pfliiger,  hat  in  jiingster  Zeit  die 
Lehre  von  der  Zuckerbildung  aus  EiweiU  als  vollstandig  unbewiesen  hin- 
gestellt,  sie  fiir  eine  Irrlehre  erklart.  Die  Beweiskraft  zahlreicher  Ex- 
perimente  ist  durch  ihn  stark  erschiittert.  Das  gilt  vor  allem  fiir  \iele, 
die  eine  Glykogenablagerung  aus  EiweiU  dartun  soUen.  Aber  aus  dor 
Menge  der  Versuche  am  diabetischen  Organismus  bleiben  doch 
manche,  bei  denen  „die  Kohlehydrate  der  Nahrung,  das  Glykogen  und  der 
Zucker  des  Korpers,  das  Glykosamin  und  die  „Glukoside"  des 
Korpers"^  u.  s.  w.  zur  Bildung  des  Harnzuckers  nicht  ausreichteii. 
GewiB  lassen  diese  Versuche,  ebenso  wie  die  Ilerabsetzung  des  respira- 
torischen  Quotienten  im  Diabetes  u.  s.  w.,  auch  die  Deutung  einer  Zucker- 
bildung aus  Fett  zu,  die  denn  Pfliiger  auch  an  Stelle  jener  aus  Eiweili 
gelten  laUt.  Aber  die  im  schweren  Diabetes,  dem  natiirlichen  wie  deni 
experimentellen,  aUiiberall  hervortretende  Zunahme  der  Zuckerausscheidung 
mit  der  Steigerung  des  Eiweifiumsatzes,  der  verhaltnismafiig  geringe  Ein- 
fluB  der  Fettnahrung  sprechen  doch  unzweifelhaft  mehr  fiir  die  Herkunfi 
des  neugebildeten  Zuckers  aus  EiweiU  als  fiir  die  aus  Fett. 

Aus  welchen  Bestandteilen  des  Eiweifies  entsteht  der  Zucker? 

Ueber    den  chemischen  Modus  dieser  Umwandlung,    die  Entstehuni.^ 

von  Zucker  aus  EiweiB,  Klarheit  zu  gewinnen,  hat  erst  die  jiingste  Zeit 

versueht.    Der  Xachweis  einer  Kohlenhydratgruppe  in  fast  alien  EiweiU- 

arten  durch  Pavy  (10)  schien  die  ganze  Frage  dahin    aufzuklaren,    daU 

der  Traubenzucker,  der  sich  beim  L'msatz  des  Eiweifies  bildet,  als  solcher 

i  darin   vorgebildet    sei.      Es    hat    sich    herausgestellt,    daC    die    Zucker- 

!  gruppe  der  Proteide  wie  die  der  echten  EiweiCstoffe   fast    ausschlieClich 

',  aas  Glukosamin   besteht^)    [Friedrich  Mil  Her    und    seine  Schiller,    See- 

I  mann,  Langstein,  Neuberg  u.  a.  (10)],    mit  Glukose  nicht  identiscli 

ist:  aber  man  darf  wohl  dem  Korper  die  Fahigkeit  einer  Umwandlung  des 

Glukosamins  in  Traubenzucker  zutrauen,  aui^h  wenn  sie  im  Reagensglas 


1)  Auf  das  Vorkommen  einer  echten  Zuckergruppe  neben  dem  Glukosamin  hat 
zuerst  C.  Neuberg  aufmerksam  gemacht;  Langstein  hat  spater  Glukose  aus  Blut- 
globulin  isoliert.  Doch  handelt  es  sich  nur  um  sehr  kleine  Mengen,  deren  physiologische 
Bcdeutung  noch  nicht  gaoz  klar  ist  (lose  gebundener  Transportzucker?)  (10). 
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noch  nicht  gelungen  ist^).  Aber  das  Glukosamin  reicht  bei  weitem  iiicht 
aus,  um  alien  aus  dem  EiweiB  gebildeten  Zucker  entstehen  zu  lassen. 
Nur  die  Glykoproteide  (Mucin,  Ovoraukoid,  die  Mukoidsubstanzen  der 
Eierstockcysten)  enthalten  groBe  Mengen  davon,  25 — 35  %,  die  echten 
einfachen  EiweiCkorper  schon  viel  weniger,  der  kohlenhydratreichste,  das 
Ovalbumin  hochstens  10 — 15  7o?  Serum-Albumin  und  Globulin  nur  1  %, 
das  Muskelfleisch  noch  weniger,  und  manche  wie  das  Kasein  sind  gar 
kohlenhydratfrei.  Und  auch  diese  liefem  im  diabetischen  Organisnius 
Glukose  in  groBen  Mengen,  bis  zu  45  und  60  7o  i^^res  eigenen  Gewichtes ; 
ein  Drittel  bis  die  Halfte  des  EiweiBkohlenstoffes  geht  dabei  in  Zucker 
iiber  [v.  Meriug,  Minkowsky,  Halsey,  Lusk  u.  a.  (11)].  Der  aus 
EiweiB  entstehende  Zucker  ist  also  im  EiweiBmolekiil  nicht  vorgebildet, 
sondern  entsteht  erst  durch  einen  verwickelten  Vorgang  aus  ihm. 

Zuckerbildung  aus  Aminosauren. 

Folgende  Moglichkeiten  liegen  yor:  Entweder  geht  die  Hexose 
hervor  aus  EiweiBkemen  mit  gleichfalls  6  (und  mehr)  Kohlenstoffatomen 
oder  aber  (ausschlieBlich  oder  zugleich  auch)  aus  Verbindungen  mit 
weniger  als  6  KohlenstofTatomen.  In  diesem  Fall  wiirde  eine  echte 
Kohlenstoffsynthese  notwendig  sein,  im  ersten  hingegen  nicht. 

Friedrich  Miiller  (12)  hat  zuerst  die  Idee  ausgesprochen,  daB 
der  Traubenzucker  aus  dem  Leucin  hervorgehe,  dessen  Menge  die 
aller  anderen  Spalprodukte  des  EiweiBes  weitaus  iibertrifft.  Eine 
„Streckung"  der  verzweigten  KohlenstofTkette  im  gewohnlichen  Leucin 
( =  IsobutylglykokoU)  zu  der  geraden  des  Traubenzuckers  anzunehmen, 
sei  wohl  berechtigt.  Wenn  100  g  EiweiB  30  Gewichtsteile  Leucin  ab- 
spalten,  so  wiirden  diese  bei  quantitativer  Umwandlung  42  g  Trauben- 
zucker liefem;  erwagt  man,  daB  jene  30  7o  Leucin  (allerdings  nur  fiir 
manche  EiweiBkorper)  eine  Minimalzahl  darstellen,  daB  auch  das  Lysin 
(^Diaminonormalcapronsaure**)  gleich  dem  Leucin  in  Traubenzucker 
iibergehen  konnte,  so  ist  die  Moglichkeit  einer  Zuckerbildung  aus- 
schlieBlich aus  Ketten  rait  6  Kohlenstoffatomen  rechnerisch  wohl  gegeben, 
wenigstens  fiir  die  Falle,  in  denen  nicht  mehr  als  40 — 50  g  Zucker  aus 
liliweiB  entstehen.  —  Experimentelle  Beweise  fiir  den  Uebergang  von 
Leucin  in  Zucker  fehlen  freilich  vor  der  Hand.  Weder  R.  Cohns,  noch 
Vamossys,  noch  auch  Halseys  oder  Simons  Leucinfiitterungen  am 
^lykogenfreien  oder  diabetischen  Tier  haben  zwingende  Beweise  ergeben 
(12).  In  keincm  dieser  Versuche  entstand  soviel  Leberglykogen  oder 
Hamzucker,  daB  man  sie  mit  Sicherheit  auf  das  beige brachte  Leucin  und 
nur  auf  dieses  zuriickzufiihren  das  Recht  hatte. 

Fur  eine  Entstehung  von  Zucker  aus  EiweiB  durch  Synthese 
aus    niederen    Kohlenstoffketten    spricht    manches.     Nebelthau   (13) 

1)  Im  Tierkorper  vermag  salzsaures  Glukosamin  keine  GlykogeDbildung  zu  be- 
wirkcn  [Fabian  u.  a.  (10)].  Trotzdem  sprechen  die  bisherigen  Tierversuche  nicht 
unbedingt  gegen  das  dem  Korper  zugeschriebene  Vcrmijgen  der  Umwandlung  von 
(rlukosamin  in  Glukose. 
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erhielt  beim  Phloridzintier  durch  Asparagin-  und  Acetamid-Futterung  eine 
den  aufgenommenen  Mengen  nahezu  entsprechende  Zuckervermehrung. 
Xeuberg  und  Langstein  sprechen  die  Milchsaure  als  die  Vorstufe  oder 
ills  eine  der  Vorstufen  der  Glukose  an;  sie  fanden  bei  hungernden 
Kaninchen  nach  Eingabe  von  Alanin,  das  leicht  in  Milchsaure  iibergeht, 
eine,  allerdings  raaUige  Glykogenanhaufung  in  der  Leber  (1 — 2  g  nach 
20—30  g  Alanin).  Der  Aufbau  des  Traubenzuckers  aus  Milchsaure 
ware  das  Gegenstiick  zu  dem,  eine  so  groBe  Rolle  spielenden  Zerfall  des 
Zuckers  in  Milchsaure,  eine  ^Reversion",  die  uns  heute  durchaus  nicht 
mehr  fremdartig  anmutet.  Iramerhin  war  die  Glykogenanhaufung  hier  nicht 
stark  genug,  um  sie  mit  Sicherheit  auf  das  verfutterte  Alanin  und  die  Milch- 
saure zu  beziehen.  Das  gleiche  gilt  von  der  Zuckerausscheidunii: 
nach  Alanin  in  Kraus'  Versuchen  an  phloretinvergifteten  Katzen. 
Erabden  und  H.  Salomon  fanden,  der  Idee  Neubergs  und  Langsteins 
nachgehend,  am  pankreasberaubten  Hund  eine  Steigerung  der  Zuckeraus- 
scheidung,  die  dem  verfutterten  Alanin  ziemlich  entsprach,  und  haben  so 
jene  Idee  wesentlich  gestutzt. 

Geht  aber  der  Weg  vom  EiweiB  zum  Traubenzucker  tatsachlich 
fiber  die  Milchsaure,  so  miiBten,  da  Alanin  nur  in  kleinen  Mengen  im 
EiweiB  vorkommt,  die  ubrigen  Amino-  und  Diaminosauren,  also  auch 
das  Leucin  und  die  Asparaginsaure,  das  Lysin  usw.  erst  durch  Oxy- 
dation  und  Abspaltung  von  Kohlenstoffatoraen  in  Milchsaure  iiber- 
irefiihrt  werden.  —  Zu  erwagen  bleibt  auch,  ob  eine  etwaige  „Zucker- 
bildung  aus  EiweiB  durch  Synthese"  nicht  auch  auf  Ketten  mit  zwei 
Kohlenstoffatomen  zuruckgreift.  Paul  Mayer  sah  Traubenzucker  aus 
Glykolaldehyd  (CHgOH  •  CHO)  entstehen  (13).  Fiir  einen  synthetischen 
Aufbau  des  Zuckers  tritt  auch  Loew  ein,  der  mit  Pfliiger  das 
Zuckermolekiil  sich  aus  CHOH-Gruppen  kondensieren  laBt  (13). 

5.  Fett  aus  EiweiB. 

Die  Entstehung  von  Fett  aus  EiweiB  bei  der  „fettigen  Degeneration'^ 
(larf  heute  als  widerlegt  gelten.  Das  Fett,  das  bei  diesem  ProzeB  in 
der  Zelle  fiir  das  Auge  sichtbar  wird,  ist  zum  Teil  bereits  vorher  un- 
sichtbar,  d.  h.  mikroskopisch-chemisch  nicht  nachweisbar  drin  vor- 
handen  gewesen;  zum  weitaus  groBten  Teil  ist  es  eingewandert  und 
entstammt  dem  an  anderen  Stellen  abgelagerten  Fett  [G.  Rosen f eld ^ 
Orgler  (vgl.  das  Kapitel  Schicksal  des  Fettes)J.  Die  Leichenwachs- 
bildung,  die  Fettentstehung  aus  EiweiB  in  Fliegenmaden  und  in  reifendeni 
Kase  sind  zweifelhaft  geworden.  Ihre  sicherste  Stiitze  schien  die  Fett- 
bildung  aus  EiweiB  in  Pettenkofer  und  Voits  (14)  Untersuchungen 
an  Hunden  bei  maximaler  ausschlieBlicher  Fleischnahrung  gefunden  zu 
haben.  Ein  Teil  des  Kohlenstoffes  aus  dem  zersetzten  EiweiB  sollte 
'labei  im  Korper,  und  zwar  als  Fett  zuriickgeblieben  sein.  Pfliiger  hat 
die  Beweiskraft  dieser  Experimente,  wie  auch  der  anderen  Stiitzen  der 
Uhre  von    der  Fettbildung   aus  EiweiB    auf  das  allerscharfste  und  mit 
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Erfolg  angegriffen,    und,  gleich  Rosenf  eld,  den  weiteren  Versuchen  von 
E.  Voit  und  Cremer  die  Beweiskraft  abgesprochen. 

M.  Gruber  hat  dann  wiederum  zwei  neue  Stagige  Respirations- 
versuche  veroffentlicht,  in  denen  eine  recht  bedeutende  Kohlenstoflf- 
retention  aus  EiweiB  (bis  197  g  in  8  Tagen)  stattgefunden  hat,  die  selbst 
bei  Anbringung  mancher  Korrekturen  stichhaltig  zu  sein  scheint.  — 
Die  Moglichkeit  einer  „Kohlenstoffretention  aus  EiweiB''  wird  man  heute 
zugeben,  seitdem  die  friihzeitige  Abspaltung  des  Stickstoffs  bekannt  ist. 
—  Auch  theoretisch  ist,  da  eine  Zuckerbildung  aus  Eiweifi  in  groBem  Um- 
fange  erfolgt,  eine  Fettbildung  auf  diesem  Umweg  (oder  direkt)  nicht  in 
Abrede  zu  stellen;  doch  kommt  sie  jedenfalls  praktisch  fur  die  Er- 
nahrung  und  die  Fettmast  nicht  in  Frage.  Selbst  bei  reicher  Fleisch- 
futterung  werden  nur  geringe  Mengen  von  Kohlenstoff  angesetzt,  und 
diese  werden  zuerst  als  Glykogen  abgelagert;  und  nur  bei  iibermaBiger 
Zufuhr  von  Kohlenhydraten  wandelt,  wenigstens  soweit  wir  bisher  wissen, 
der  Korper  diese  in  Fett  urn.  Nach  Gruber  diirft€  allerdings  die 
groBe  Menge  des  in  seinem  Versuch  zuriickbehaltenen  EiweiBkohlenstoffs 
im  Glykogen  keinen  Platz  gefunden  haben,  sondern  miiBte  als  Fett  ab- 
gelagert worden  sein.  — 

Das  chemische  Problem  der  Fettbildung  aus  EiweiB  ist 
enthalten  in  dem  der  Zuckerbildung  aus  EiweiB  und  in  dem 
des  Aufbaus  von  Fett  aus  Zucker. 
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3.   Die  einzelnen  End-Abkotnmlinge  des  EiweiBes. 

a)  Harnstoff. 

Der  weitaus  groBte  Teil  des  Stickstoffs,  etwa  80  7o?  komnit  in  den 
Xicren  als  HarnstofT  zur  Abscheidung.  Er  ist  das  eigentliche  End- 
produkt  des  EiweiBstoffweehsels  beim  Saugetier.  —  Die  Zahlen  schwanken 
etwas,  je  nach  den  Untersuchern  und  den  angewandten  Methoden.  Ein 
einfiiches,  zuverlassiges  Verfahren,  das ,  mit  Sicherheit  den  Harnstoff,  und 
nur  ihn  zu  bestimmen  gestattet,  ist  leider  niclit  vorhanden\).  Die  ge- 
brauchlichen  Methoden  laufen  im  allgemeinen  darauf  hinaus,  nach  Ausfallung 
einer  Reihe  von  anderen  stickstoffhaltigen  Korpern  (durch  Phosphor- 
wolfrarasaure,  oder  durch  alkalische  Barytmischung),  und  nach  gesonderter 
Bestiramung  des  Ammoniaks  die  Menge  des  durch  Sauren  oder  Basen 
leicht  abspaltbaren  Stickstoffs  zu  bestimmen.  Die  zuverlassigsten  und 
zur  Zeit  am  meisten  angewandten  Methoden  diirften  die  von  Pfliiger- 
Schondorf  und  von  Morner-Sjoqvist  sein,  letztere  namentlich  in  der 
Modifikation  von  Salaskin  und  Braunstein^i.  Die  alten  mit  Liebigs 
Titrierverfahren  erhaltenenWerte  gebcnnicht,  wie man friiherglaubte, dieWertc 
fiir  den  Harnstoff,  sondern  zeigen  annahernd  den  gesamten  Stickstoff  an. 

Die  absolute  Menge  des  taglich  ausgeschiedenen  Harnstoffs  geht  im 
wesentlichen  der  absoluten  Stickstoffmenge  im  Ham  parallel,  sie  hangt 
von  dem  EiweiBumsatz  ab.  Nur  die  relativen  Werte,  der  Prozentsatz, 
rait  dem  sich  der  Harnstoff  an  der  Gesamt-Stickstoffausscheidung  beteiligt, 
ist  hier  zu  erortern. 

Bei    animalischer   Kost    sind    die    relativen    Harnstoffwertc    etwas 
hoher  als  bei  geraischter  oder  rein  vegetabilischer  Nahrung.     So  fanden  bei 
animalischer       iremischter     vegetabilischer 
Kost  Kost  Kost 

Schultze  88,2— 88,6  7o  85,4— 85,5  7o  — 

Guralich  81,1— 87,1  Vo  84,5— 86,5  7o  78,4— 81,3  o/o 
des  gesamten  Stickstoffs  im  Harnstoff. 

Bei  langerem  Hungern  (30  Tage)  sinkt  der  Harnstoff  von  dieser 
Hohe  herab    bis    a^f  54 — 56  7o  [0-  und  E.  Freund  (li,  Brugsch  fl3)J. 

Nicht  nur  der  Stickstoff  des  EiweiBes  kommt  als  Harnstoff 
zur  Ausscheidung,  sondern  auch  der  der  EiweiB  -  Spaltprodukte: 
GlykokoU,  Leucin,  Tyrosin  fiihren  zu  einer,  ihrem  Stick stoffgehalt  ent- 
sprechenden  Vermehrung  des  Harnstoffs  [Schultzen-Nencki  (2)],  ebenso 
Asparaginsaure  [KnieriemJ  und  Ammoniumsalze  (s.  weiter  unteni.  Auch 
der  Stickstoff  der  Nukleinsaure  wird,  wenigstens  zum  Teil,  als  Harnstoff 
aasgeschieden  [0.  LoewiJ.  Dagegen  orscheint  der  Stickstoff  irewisser 
Sabstanzen,  wie  z.  B.  der  des  Acetamids,  (Hj — CO — Nllg,  nicht  immer  als 

1)  Xeucrdings  hat  man  Harnstoflf  auch  in  maskierter  Form,  als  IVntoseureid  bei 
*ier  Pentosurie  gefunden  [N  cub  erg  (15)]. 

2)  Wegen  der  Methoden  muB  auf  die  Lchrbiicher  der  physiologisch-chemischen 
Analyse  verwiesen  werden.  Ich  nenne:  Huppert,  Analyse  des  Hams.  10.  Aufl.  Wiesbaden 
1898.    Hoppe    Seyler-Thierfcldor,    Chemische    Analyse.      7.  Aufl.     Herlin   1903. 

7* 
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Jlarnstoff,  sondern  dieser  Korper  passiert,  wenigstens  beim  Hund.  den 
Organisinus  unveriindert  [Schultzen-Xencki],  wfihrend  er  beim  Kaninehen 
zersetzt  wird  [Salkowski  (2)J. 

Bildung  des  Harnstoffs. 

Ein  Toil  des  llarnstofts  kann  unmittelbarj  d.  li.  ohne  Synthesc, 
direkt  aus  dcm  I'JweiC  hervorgehen,  namlicli  durch  einfaclie  bydro- 
lytisclic  Spaltung  aus  solchen  Gruppen,  die  gleich  dein  HarnstofT 
2  Atome  Stick st off  an  1  Kohlenstoffatom  gebunden  enthaltcn.  Dieso 
IJedingung  ist  verwirklicht  in  deni  Arginin,  aus  dein  durch  die  Hydrolyse 
IJarnstoff  direkt  gcwonnen  wird  [Drechsel  (3)]. 

>^jJ2\c_Nll.(U— (CIl2)o— (H.NHo— COOH  +  lUO  = 

Arginin. 
^^^VNIl!  +  NHg.Cir^— (CIl2)2— CH.NH.— COOH. 
llarnstofT.  Ornitbin. 

Nach  Drechsel  konnen  9  7o  ^^^  Kasein-Stickstotfs  direkt  durch 
Hydrolyse  in  Harnstoff  iibergefuhrt  werden;  fiir  andere  EiweiCkorper 
wird  der  Prozentsatz  je  nach  deren  Gehalt  an  Arginin  ein  anderer  sein. 
Auch  im  lebenden  Organismus  sind  die  Bedingungen  fiir  diese  Bildung  des 
Harnstoffs  gegeben:  Arginin  ist  wenigstens  in  einem  Organ,  in  der  Milz, 
nachgewiesen  [Gulewitsch],  und  die  von  Kossel  entdeckte  Arginase 
macbt  daraus  Harnstoff  frei,  vgl.  auch  Neuberg  u.  Loewy  (3). 

Auch  andere.  in  der  Nahrung  zugcfiihrte  oder  im  Korper  synthetisch 
gebildete  Stoffe,  die  gleich  dem  Arginin  die  Guanidingruppe  besitzen, 
konnten  in  ahnlicherWeise  beim  hydrolytischen  Zcrfall  im  Organismus  Harn- 
stoff abspaltcn,  so  das  Kreatin  [Hoppe-Seyler]  und  das  Guanin  [KosselJ: 

Guanidin. 

Ferner  ist  dicMoglichkeit  gegeben,  daC  diePurinkorper  (Xanthin  u.s.w., 
Harnsaurej  als  Diureide  und  ebenso  die  Pyrimidinkorper  als  Mono- 
ureidc  bei  der  Zersetzung  direkt  Harnstoff  liefern  (eine  absolute  Harn- 
sioffvermehrung  nach  Verfiitterung  von  Nukleinkorpem  hat  Loewi  (3) 
nach  Morners  Methode  festgestellt).  Die  Monoureide  kommen  nicht 
nur  in  den  Nukleoproteiden,  sondern  viclleicht  auch,  als  Histidin,  iiu 
^lolekiil  aller  echten  EiweiUkorpcr  vor. 

Weitaus  die  groUte  ]\Ienge  Harnstoff  abcr  geht  niclit  aus  einer  ein- 
fachen  hydrolytischen  Spaltung  hoher  zusammengeselzter  Korper  hervor, 
sondern  verdankt  seine  Entslehung  einem  synthetischen  ProzeU.  Nur 
Avenig  EiweiCkerne  enthaltcn  ja  zwei  an  das  gleiche  C-Atom  gebundene 
Stickstoffatome,  wic  der  Harnstoff,  die  meisten  nur  eines.  Es  muB  sich 
also  unbedingt  eine  zweite  Ammoniak-  oder  Amidgruppe  mit  einem 
andercn  Rest  verbinden,  der  1  Kolilenstoffatom  mit  1  Stickstoffatom  ver- 
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knupft  enthalt.  DaB  der  Korper  tatsachlich  Ainmoniak  in  IlariistofT 
iiberzufuhrcn  vermag,  ist  init  aller  Sicherheit  erwiesen  (s.  weiter  unten), 
<laB  er  selber  Aminoniak  in  groBem  Unifanc:  bildet,  ist  friiher  fs.  S.  90) 
ausfiihrlich  dargelegt. 

Diese  SjTithese  hat  in  verschiedenen  Theorieen  eine  Deutung  ge- 
funden.  Am  wenigsten  gestiitzt  erscheint  heute  die  von  Hoppe-Seyler  (^4) 
aufgestellte,  iind  namentlich  von  Salkowski  verfochtene  Cvansaure- 
Hypothese,  die  den  Harnstoff  aus  der  Vereinigung  zweier  Gyansauro- 
gruppen,  oder  aus  der  Verbindung  eines  solchen  ^lolekules  mit  einem 
Molekiil  Ammoniak  liervorgehen  laBt.  (Vergleichc  die  iMnwendungen  von 
Schroder  und  Hofmeister  gegen  diese  Lehre). 

2  COXH  4-  HoO  =  C0(^|}{2  4-  CO, 


Neneki  (4)  sail  die  Yorstufe  des  HarnstolTs  in  der  Karbaniinsaure;  er 
lieB  den  Harnstoff  aus  karbauiinsaurem  Ammoniak  dun^h  Wasserent- 
ziehung  entstehen: 

NHa.CO.OII— NH3  =  ^'0/^^[[2  -f  IlgO. 

Diese  Anschauung  fand  eine  wesentliche  Unterstiitzung  durch 
Drechsel,  der  das  Auftreten  der  Karbaniinsaure  l)ei  der  Oxydation 
von  Arainosauren  im  Reagensglas  nachwies.  Die  bei  der  Umbildung 
des  karbaminsauren  Ammoniaks  notwendige  Anhydrierung  erklarte  er 
durch  abwechselnde  Oxydation  und  Reduktion.  Nachdem  Drrchsel 
die  Anwesenheit  dieser  Saure  im  llundeblut  nachgewiesen  batte.  wurde 
sie  dann  wiederholt  im  Blut  und  Ham  aufgefunden  [Drechsel  und 
Abel,  Abel  und  Muirhead,  Lieblein,  vgl.  aueh  Hofmeister].  In 
neuester  Zeit  sind  Xencki,  Hahn  und  Pawlow,  die  bei  Hunden  mit 
Eckscher  Fistel  eine  bedeutende  Vermehrung  dor  Karbaminsaure  entdeckt 
batten,  wieder  nachdrucklich  fur  diese  Theorie  eingetreten.  —  Dieser 
Tlieorie  steht  die  Lehre  von  Schmiedeberg  ziemlich  nahe,  der  den 
Harnstoff  statt  aus  karbaminsaurem,  aus  kohlensaurom  Ammoniak  dureh 
Wasserentziehung  entstehen  laBt: 

Verlauft  diese  Wasserabgabe  in  zwei  Phasen,  dann  muB  karhamin- 
saures  Amnion  als  Zwischenstufe  auftreten. 

Xach  Hofmeister,  von  dem  die  jiingste  Theorie  horriihrt,  kommt 
es  bei  der  Bildung  des  Harnstoffs  gar  nicht  erst  zur  intermediiiren  Bil- 
dung  von  Produkten,  die,  wie  das  karbaminsaure  oder  kohlensaure 
Ammoniak,  bei  der  I'mwandlung  zu  Harnstoff  erst  noch  Wasser  verlieren 
mussen.  Die  Anlagerung  der  zweiten  Ammoniakgruppe  findet  nach  ihm 
durch  „oxydative  Synthese"  statt,  etwa  nach  dem  Schema: 
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CO— COONa  +  0  =  CO  +  XallCOs. 

+  I 

NH3  NHj 

Wie  Hofmeister  selber  hervorbebt,  besteht  zwischen  seiner  Theorie 
iind  'der  Schmie  deb  ergs  (4)  kein  prinzipieller  Gegensatz.  — 
llatte  friiher  die  Entstehung  des  Harnstoifs  bei  dem  oxydativen  Abbau 
des  EiweiBes  im  Korper  dem  chemischen  Verstandnis  Schwierigkeit  be- 
reitet,  insofern  es  den  meisten  Untersuchern  nicht  gegluckt  war,  diesen 
Vorgang  ini  Reagensglas  nachzuahmen,  so  ist  dieses  Hindemis  heute 
uherwunden.  Hofmeister  ist  es  gelimgen,  das  EiweiB,  und  viele 
andere  organische  Korper  durch  Oxydation  bei  niederer  Temperatur  auBer- 
halb  des  Korpers  in  Hamstoff  iiberzufiihren  (4).  ^) 

fJildung  von  Harnstoff  im  Tierkorper  aus  eingefiihrten 
Ammoniaksalzen. 

AUe  diese  Theorien  rechnen  mit  dem  Auftreten  von  Ammoniak  im 
Tierkorper.  DaB  dieses  im  Organismus  tatsachlich  aus  Amidosauren  u.s.w. 
abgespalten  wird  und  imter  welchen  Bedingungen  es  geschieht,  ist  in 
einem  friiheren  Kapitel  geschildert  worden  (s.  S.  90).  Die  Menge  des 
in  den  Organen  vorhandenen  Ammoniaks  ist  keineswegs  unbedeutend 
(s.  das  nachste  Kapitel).  DaB  der  Korper  auch  wirkiich  das  Vennogen 
besitzt,  aus  ihm  Harnstoff  zu  bilden,  ist  durch  unzahlige  Futte- 
rungsversuche  mit  Ammoniaksalzen  fiir  das  Kaninchen  und  den  Hund, 
ebenso  wie  fiir  den  omnivoren  Menschen  erwiesen  [Lohrer,  Knieriem, 
Salkowski,  Feder  und  Voit,  Munk,  Hallervorden,  Marfori,  Co- 
rand  a  u.  a.  (5)].  Gleichgiltig,  ob  das  Ammoniak  in  Verbindung  mit 
Kohlen-  oder  Ameisensaure,  ob  es  als  milchsaures  oder  citronensaures 
Salz  eingefiihrt  wird,  immer  erscheint  es,  und  zwar  fast  in  seinem  ganzen 
Betrage  als  Harnstoff  im  Urin,  nur  ein  sehr  kleiner  Bracliteil  wird  als 
Ammoniak  wieder  ausgeschieden.  Eine  Ausnahme  macht  nur  das  salz- 
saure  (und  wohl  auch  das  an  andere  Mineralsauren  gebundene)  Ammoniak; 
es  wird  heim  Hunde  (Feder,  Salkowski,  Munk  (6)]  und  an- 
scheinend  auch  beini  Menschen  [Neubauer,  Lohrer  (6)J  nur  zu  etwa 
50  7o  i^  Harnstoff  iibergefiihrt,  die  andere  Halfte  bleibt  an  die 
Starke   Saure    gckettet    und    erscheint  mit  ihr   im  Harn.     Die  Mcngen 


1)  Nach  ciner  Richtung  besteht  allcrdings  zwischen  Hofmeisters  und 
Schraiedebcrgs  Theorie  ein  wesentlichcr  Unterschied.  Nach  der  Lehre  des  ersteren 
wiirde  das  Kohlenstoffatom  des  Harnstoflfs  sicher  aus  dem  EiweiB  herriihren;  dagegen 
kann  die  Kohlensiiure  des  Ammoniumkarbonates  ganz  gut  aus  der  VerbrcnnuDg  von 
Zucker  oder  Fett  stainmen,  deren  Oxydationsprodukt,  die  CO2,  sich  mit  dem  Ammoniak 
des  EiweiBes  zusammengefundcn  hat.  In  diese m  Fall  wiirde  der  Hamstoff  eine  ^ge- 
mischte  Herkunft"  haben.  —  Diese  theoretische  Ueberlegung  kann  fiir  gewisse  Rech- 
nungen  von  Bedeutung  sein,  z.  B.  fiir  jene,  wieviei  Kohienstoff  aus  EiweiB  zur  Bil- 
dung  von  anderen  Korpern  (Oxybultersiiure)  maximal  zur  Verfiigung  steht. 
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vun  Aramoniak,  die  der  Tierkorper  bci  Zufuhr  per  os  in  Ilarnstoff  nra- 
zQwandeln  vermag,  sind  recht  betrachtlich,  bis  zu  5  g  Aramoniak  bei 
Hunden  ron  10  kg  [Hallervorden,  noch  mehr  nach  MarforiJ,  bci 
Jlenschen  bis  zu  10  g  fCoranda,  Weintraud  (7)].  —  Ob  tatsa^hlich  der 
Organismus  aus  einem  Molekiil  des  eingefiihrten  kohlensauren  Amnioniaks 
allein,  im  Sinne  der  Schmiedebergschen  Anhydrid-Hypothese  ein 
Molekul  Ilarnstoff  bildet,  oder  ob  aus  den  zwei  Ammoniakgruppen 
des  kohlensauren  Ammoniaks  mit  zwei  vom  Korper  gelieferten 
kohlen-  und  sticks  toff  haltigen  Gruppen  zwei  Molekiile  Harnstoff  ent- 
stehen,  geht  aus  den  vorliegenden  Untersuchungen  nicht  mit  Sicherheit 
honor  [s.  Schroder,   Salkowski  (8)]. 

Ort  der  Harnstoffbildung. 

Durch  V.  Schroders  (9)  klassische  Untersuchungen  ist  die  Ijcber 
als  die  Hauptstatte  der  synthetischen  Harnstoffbildung  erkannt  worden. 
Die  Leber  des  hungemden  Hundes  liefert  bei  der  Durchstromung  mit 
Hongerblut  keinen  Harnstoff,  dagegen  betrachtliche  Mengen,  sobald  das 
Bint  mit  kohlen-  oder  ameisensaurem  Aramoniak  versetzt  wird.  Diese 
Versuche  fanden  voUste  Bestatigung  durch  Salomon  fiir  die  Leber  des 
Hammels.  Nieren  und  Muskeln  bilden  unter  den  gieiclien  Bedingungen 
keinen  Harnstoff.  Spater  zeigte  Salaskin,  daC  die  Hundeleber  nicht 
mir  aus  kohlensaurem  Aramoniak,  sondern  auch  aus  Leucin,  Glykokoil 
und  Asparaginsaure  Harnstoff  l)ildet,  d.  h.,  sie  vermag  sich  das 
zur  Synthese  notwendige  Aramoniak  aus  jenen  Aminosiiuren  selber  ab- 
zuspalten.  Das  steht  in  Uebereinstiramung  mit  den  Befunden  Loewis, 
Jakobys  und  Langs,  nach  denen  die  Leber  den  festgebundenen 
Stickstoff  der  Aminosiiuren  in  ^lockergebundenen''  iiberzufiihren  ini- 
siande  ist  (9). 

Ob  die  Leber  beim  Saugetier  der  ausschlieUliche  Ort  fiir  die 
synthetische  Harnstoffbildung  ist,  steht  noch  nicht  fest,  da  die  Durch- 
bhtungsversuche  Schroders  sich  auf  Leber,  Muskeln  und  Niere  be- 
schrankten.  Versuche  mit  Leberausschaltung  am  Saugetier  haben  noch 
zu  keinera  entscheidenden  Resultat  gefiihrt,  weil  die  so  operierten  Tiere 
zu  schnell  zu  Grunde  gehen.  Bei  Anlegung  der  Eckschen  Fistel  am 
Hund,  wobei  das  Portal-Yenenblut  von  der  Leber  abgeleitet  und  direkt 
in  die  Vena  cava  gefiihrt  wird,  sinkt  der  Harnstoff  von  rund  90  %  ^^^^ 
etwa77  7^,  [Nencki,  Hahn  u.  Pawlow  (10)];  doch  ist  die  Leber  hier 
niclii  ganz  aus  dem  Kreislauf  ausgeschaltet.  Wird  aber  gleichzeitig 
mit  dieser  Operation  die  Leberarterie  unterbunden  oder  die  Leber  ex- 
stirpiert  [Nencki-Pawlow,  Salaskin  und  ZaleskiJ,  so  sinkt  in  den 
wenigen  Stunden,  die  bis  zum  Tode  vergehen,  der  relative  Harnstoff- 
pehalt  so  stark  (bis  auf  50  7o  ^^^  darunter),  und  so  gleichmiiUig 
dafi  die  Leber  jedenfalls  als  der  vorwiegende  Ort  der  synthetischen  llarn- 
iJtoffbildung  erscheint.  Die  nach  der  Operation  noch  ausgeschiedenen 
Hamstoffmengen  sind  absolut  recht  gering,  sie  konncn  sehr  wohl  schon 
zum  Teil  vor  der  Operation  gebildet  und  erst  nachtniglich  ausgeschieden 
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worden  sein,  zuni  Teil  konnen  sie  audi  der  Tatigkeit  der  bei  der  Au>- 
rottung  stets  zuriickbleibenden  kleinen  Leberreste  ilu-e  Bildung  verdanken 
[s.  Jakoby  (10)].  Aber  die  Moglichkeit  einer  Harnstolfsynthese  auBer- 
halb  der  l^eber  wird  —  auch  nach  der.  Ansicht  der  russischen  Autoren 
selber  —  durcli  ihre  Versuche  nicht  widerlegt.  —  Die  menschliche  Patho- 
logic, die  ja  hier  und  da  fur  die  Forschung  gunstigere  Bedingungen 
schall't,  als  die  Hand  des  geschicktesten  l^xperimentators,  versagt  bei  der 
Entscheidung  dieser  Frage.  Auch  hier  sinkt  die  Hamstoffbildung  bei 
der  akuten  Leberatrophie  oder  der  Phosphorvergiftung,  aber  es  kommt 
nie  zu  einem  voUigen  Versiegen.  Darum  bestreiten  auch  Lieblein  und 
Miinzer  die  Lehre  von  der  ausschlieUlichen  Bildung  des  Harnstoffs  in 
der  Leber.  Doch  sind  auch  ihre  Grunde  nicht  entscheidend,  die  Frage 
muB  noch  heute  olfen  gelasscn  werden.  —  Fr.  Pick  fand  in  einem  Fall  von 
intermittierendemGallenfieber  dieHamstoffmenge  stark  vermindert,  ohne  daU 
dasAmraoniak  und  die  Amidosauren  eine  entsprechendeVermehrung  erfahren 
liatten;  er  fiilirt  die  Behinderung  der  HarnstoflFbildung  in  der  geschadigten 
Leber  nicht  sowohl  auf  das  Unvermogen,  aus  Ainmoniak  Hamstoff  aufzu- 
bauen,  zuriick,  als  vielmehr  auf  eine  Storung  der  Ammoniakabspaltunir 
aus  den   „sticksU)ffhaltigen  Schlacken"  des  EiweiU  (10). 

Bedingungen  einer  relativen  Harnstoffverminderung. 

Aus  den  soeben  geschilderten  Bedingungen  der  Hamstoffbildung 
laUt  sich  bereits  ersehen,  unter  welchen  Umstanden  eine  relative 
Abnahme  des  Harnstoffs  ini  Urin  auftreten  kann,  und  welche  stickstoff- 
haltigen  Korper  dann  an  Stelle  des  Harnstoffs  in  vermehrter  Mengc  ini 
Ham  ausgewiesen  werden  raiissen.     Es  kommen  in  Betracht: 

1.  Storungen  der  harnstoffbildenden  Funktion  der  Leber. 
Unter  piiysiologischen  Verhaltnisscn  koniint  eine,  auch  noch  so  geringr 
Schwaciumg  dieser  Funktion  nie  zur  Beobachtung.  Aber  auch  unter 
pathologisciien  \'erhaltnissen,  bei  den  schwersten  akuten  und  chronischen 
Krankheiten  der  Leber  beim  Menschen,  sind  es  ineist  nur  die 
letzten  Lebenszeiten,  in  denen  die  gestorte  Leberfunktion  sich  deni 
Arzt  in  einer  Herabsetzung  der  Hamstoffbildung  offenbart.  Die  Bildung 
dieses  Korpers  ist  eine  so  wiclitige  ^vitale  Funktion",  dafi  das 
Leben  erlischi,  bevor  sie  ganz  verloren  gegangen  ist.  Freilich  ist  die 
Harnstoffnienge  im  letzten  Stadium  der  akuten  gelben  Leber-Atrophie 
stark  vermindert,  aber  wohl  niclit  ausschlieClich  infolge  der  Un- 
fahigkeit  der  Leber  zur  Hamstoffbildung;  ein  Teil  des  HarnstickstoHs 
erscheint  aus  ganz  anderen  Griinden  nicht  als  Hamstoff  im  Urin, 
weil  er  als  Ammoniak  durch  organische  Sauren  iMilchsaure)  in  Beschlair 
gcnomiuen  wird  [Lieblein,  Munzer,  Salaskin-Zalesky  (11)],  ein 
weitcrer  Teil  als  Aminosiiurenstickstoff  u.  s.  w. 

2.  Eine  Bindung  des  Ammoniaks  durch  Sauren,  die  von 
auBen  zugefiihrt  werden  oder  im  Organismus  entstehen,  ist  der 
zweite  Umstand,  der  zu  einer  relativen  Abnahme  des  Harnstoffs  fiihrt, 
weil    eben    das  Ammoniak    durch  die  Bindung  an  Sauren  seiner  Umbil- 


Schicksale  der  NahrstolTe  im  Korperinneren.  105 

dungzu tlarastoff entzogenwird.  Die AbnahmedesHarnstoffsinfolge  einerVcr- 
mehrung  des  Ammoniaks  durcli  „  Acidosis"  komnit  beim  gesunden  Menschcn 
bei  ausschlieUlicher  EiweiB-Fett-Ernahrung,  und  in  der  Pathologie  unter 
mannigfaltigen  Verhaltnissen  vor  (vergl.  das  nachste  Kapitel:  Ammoniak). 

3.  Die  relative  Harnstoffmenge  sinkt,  wenn  gewisse  EiweiUstoffe 
Oder  intermediare  Stoffwecliselprodukte  in  groBer  Menge.  ini 
Harn  erscheinen.  Dahin  gehoren  vereinzelte  Fiille  von  Nephritis  mil 
abnorm  groBer  Ausscheidung  von  Seriim-Alburain  und  Globulin,  sowie 
Falle.  in  denen  besondere  Arten  von  EiweiUstoflFen  in  groBer  Menge  im 
Urin  ausgeschieden  werden  [Bence  Jones,  Magnus-Levy,  Noel- 
Pa  ton,  Salkowski  (12)]^).  Doch  ist  es  fiir  die  meisten  Zwecke  richtig, 
das  EiweiB  bei  der  Betrachtung  der  N-Verteilung  im  Ham  ganz  auBer 
Rechnung  zu  lassen.  —  Von  intermediaren  Stoffwechselprodukten,  die  ge- 
legentlich  in  groBerer  Menge  im  Ham  erscheinen,  deren  Auftreten  also 
die  relative  Menge  des  Harastoffs  herunterdriicken  kann,  waren  Leucin 
und  Tyrosin  zu  nennen.  Sie  werden  in  groBer  Menge  bei  der  akuten 
Leberatrophic  gefunden.  Ihr  x\uftreten  bei  diescr  Krankheit  ist  aber,  wie 
man  aus  den  Experimenten  Minkowski s  und  Langs  (13)  sowie  nach 
den  Erorterungen  Liebleins  und  Picks  schlieBen  darf,  nicht  auf  eine 
Stoning  der  synthetischen  Harnstofifbildung  in  der  Leber  zuriick- 
zuRhren,  sondern  auf  primare  Storungen  der  Spaltung  und  Oxydation. 
Der  Organismus  ist  nicht  mehr  irastande  die  (bei  dem  vermehrten 
EiweiBzerfall  manchmal  in  iibennaBigen  Mengen  entstehenden)  Amino- 
sauren  zu  zerlegen,  das  lieiBt  deren  Ammoniak  abzuspalten^);  ihr 
Vorkomraen  wiirde  demnach  in  Parallele  zu  setzen  sein  rait  dem 
Auftreten  von  Cystin  und  von  Diaminen,  bei  den  als  Cystinurie 
und  Diaminurie  bekannten  Zustanden.  Auch  bei  diesen  Stoffwechsel- 
sioningen  wird  ein  Teil  des  Stickstoffs  der  normalen  Umwandlung  zu 
Harastofif  durch  Behinderung  der  Spaltung  und  Oxydation  entzogen.  — 
Doch  ist  die  Menge  des  StickstoflFs,  die  in  Form  dieser  letztgenannten 
Kiirper  zuweilen  im  Harn  erscheint,  nicht  groB  genug,  um  die  relative 
Harnstoffmenge  stark  herabzudriicken.  Das  Gleiche  gilt  fiir  die  Falle 
von  bedeutender  Vermehrimg  der  Harnsaure  unter  normalen  wie  krank- 
haften  Verhaltnissen.  Nur  in  sel)r  seltenen  Fallen,  bei  akuter  und  chronischer 
Leukaraie,  steigt  die  Menge  des  Harnsaurostickstoffs  von  normal  P/g — 2V27o 
auf  6,  8  und  10  7o')?  "^^  sinkt  dementsprechend  die  Menge  des  Harnstoffs. 

Worauf  die  von  Frcund  (13)  beobachtete  Verminderung  der  relativen 


1)  In  den  oben  erwahnten  Fallen  wurden  im  Urin  35 — 70  g  EiweiB  taglich  im  Urin 
ausgeschieden,  deren  StickstoflF  80—40%  des  gesamten  Urin-N  ausmachte. 

2)  Vidleiclit  ist  auch  diese  NHg-Abspaltung  eine  Haupt-  oder  ausschlieBliche 
Fimktion  der  Leber;  wenn  aber  auch  andere  Organe  die  gleiche  Fahigkeit  in  ahnlicher 
Oder  geringerer  Starke  besitzen,  was  nach  Minkowskis  Ergcbnisscn  an  entleberten Gansen 
•lurchaus  wahrscheinlich  ist,  dann  beruht  die  Ausscheidung  der  Aminosaurcn  bei  der 
akuten  Leberatrophic  usw.  nicht  all  ein  auf  einer  Erkrankung  der  Leber. 

3)  Kin  Patient  mit  akuter  Leukiimie  schied  in  24Stundcn  28,7  g  N  und  8,7  g  Ur  =  2,9^^ 
^>N'  aus.    [Magnus-Levy  (13)]. 
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Hamstoffmenge  nach  wochenlangem  Hungern  beruhte,  welche  Stoffe  hier  an 
dieStelle des HarnstoflFes traten, geht  aus der  Arbeit nicht genugend liervor.  Eine 
RoUe  spielte  jedenfalls  eine  Vennehrung  des  Ammoniaks,  das  an  organisehe 
Siiuren  gebunden  in  grolierer  Menge  im  Ham  erschien,  doch  deckte  die 
Zunahnie  des  NHg-Stickstoffs  nur  einen  Teil  des  fehlenden  Stickstoflfs.M 

Ueber  den  Ilarnstoffgehalt  dcr  Organc. 
Ein  Korper,  der  in  so  grolJen  Mengen  wie  der  Hamstoff  im  Urin 
ausgeschieden  wird,  niuB  auch  innerhalb  des  Korpers  in  den  Saften  wie 
in  den  Geweben  nachzuweisen  sein.  Tatsachlich  ist  er  ja  auch  von 
unzahligen  Untersuchem  in  fast  alien  Organen  und  Flussigkeiten  des 
nienschlichen  und  tierischen  Organismus  aiifgefunden  worden  (14).  Indes 
sind  die  angewandten  quantitativen  Methoden  fast  ausnahmslos  indirekte 
gewesen  und  griinden  sich,  auf  der  Bunsenschen  Methodc  fuBend,  auf 
den  Nachweis  des  Zersetzungsproduktes  des  Hamstoffs,  des  Ammoniaks 
und  der  Kohlensaure.  AUe  diese  Metiioden  geben,  wie  v.  SchrodtM- 
nachwies,  zu  hohe  Werte,  da  auBer  dem  Harnstoff  noch  andere,  ihni 
nahestehende  Substanzen  Amnioniak  und  Kohlensaure  in  annahernd 
ahnlichem  Verhiiltnisse  bei  der  Spaltung  lief  em  wie  jener.  DurchRein- 
darstellung  und  Wagung  bestimmten  Gottlieb  und  v.  Schroder  (14i 
in  inustergultiger  Weise  den  HarnstoflFgehalt  des  Hundeblut^s  zu 
0,011— 0,020  7o  und  den  der  Leber  zu  0,008—0,017  7o-  Seine  Menge 
stieg  wahrend  der  Verdauung  von  Fleisch  deutlich  an,  im  Blut  auf 
0,028—0,055  7o  und  in  der  Leber  auf  0,014—0,020  7o-  Auch  in  den 
Muskeln  laBt  sich  Harnstoflf  nachweisen,  allerdings  nur  auf  der  Hohe  der 
Verdauung.  Schondorf  (14)  stellte  ihn  aus  den  Muskeln  eines  Hundes, 
der  einige  Stunden  nach  der  xAufnahme  von  2000  g  Fleisch  getotet 
wurde,  in  Substanz  dar  und  identifizierte  ihn  durch  Schmelzpunkts- 
bestimmung  und  Analyse!  —  x\uCerhalb  solcher  Zeiten  der  massenliaften 
Durchstromung  mit  den  Produkten  des  EiweiCabbaues,  lalit  er  sich  in 
den  nonnalen  Muskeln  freilich  nicht  nachweisen,  wie  die  hervorragcndsten 
Untersucher,  von  Liebig  an  bis  zu  Nencki  undKowarcki  (14),  iiber- 
einstimmend  melden.  —  Was  sonst  in  Organen  und  Saften  als  Hamstoff 
angesprochen  wurde,  ist  nicht  oder  doch  nur  zu  eineni  Bruchteil  wirk- 
lich  Harnstoff  gewesen.  Da  es  sich  aber  um  Stoffe  handelt,  die 
dem  Harnstoff  nahe  stehen  oder  leicht  in  ilm  libergehen,  so  haben 
auch  die  mit  indirekten  Methoden  gewonnenen  Harnstoffwerte  einen  ge- 
wissen  Vergleichswert.  Sie  bestiitigen  u.  a.  die  Tatsache  des  Ansteigens 
des  Harnstoffs  in  der  Periode  der  EiweiUverdauung  [Schondorf]. 
Die  Jlenge  der  dem  Hamstoff  nahestehenden  Korper  ist  recht  betracht- 
lich.  Schondorf  fand  in  den  hauptsachlichen  protoplasmahaltigen 
Organen  seines  32  kg  schweren  Hundes,  der  7  Stunden  nach  Fiitterung 
mit  2000  g  Fleich  getotet  worden  war,  nicht  weniger  als  16,9  g  Harnstoff. 
Die    verschiedenen  Organe,    Muskeln,    Blut    und  Driisen  onthielten  etwa 

1)  Anm.  bei  der  Korr.     Nach  Brugschs  neuesten  Untcrsucliungcn  ist  das  doch 
der  Fall,  cr  fand  bis  35  %  Ammoniakstickstoff  (13). 
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die  gleiche  Menge,  naralich  annahernd  0,12  7o-  Nur  die  Nieren,  als 
Harastoff-anziehende  imd  abscheidende  Organe  erhoben  sich  rait  einem 
Gehalt  von  0;67  %  weit  daruber.  —  Fiir  das  Bint  des  Menschen  gibt 
Schondorf  bei  gemischter  Nahrungeinen  Harastoffgehalt  von  0,061%  '^^' 
Auffallend  an  den  Ergebnissen  Schroders  ist  die  Tatsache,  dafi  die 
Leber,  das  Organ  der  Hamstoffbildung,  einen  niedrigeren  HarnstoflFgehalt 
besitzt,  als  das  Blut;  dieser  L'mstand  weist  nachdriicklich  darauf  hin, 
wie  unsicher  die  Schliisse  sind,  die  aus  der  Anhaufung  eines  Stoffes  in 
einem  Organ  auf  dessen  Bildung  an  dieser  Stelle  gezogen  werden. 
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b)  Ammoniak. 

Die  Mengc  des  tiiglich  vom  Menschen  ausgeschiedenen  Amiiioniaks 
schwankt  bei  gemischter  Nahrung  von  0,6 — 0,8 — 1,0  g  [Neubauer, 
Knieriem,  Coranda,  Gumlich  (1)].  Sie  ist  niedriger  bei  vegetabi- 
li><iclier  Kost,  holier  bei  aniinalischer.     Im  Tagesham  befinden  sich 

nach  Coranda  nach  Gumlich 

bei  vegetabilischer  Kost    0,400  g  NH3       0,37—0,47  g  [NHsJN, 
bei  gemischter  Kost  0,642  g  NH3       0,55—0,69  g  [NH3JN, 

bei  animalischer  Kost       0,873  g  NH3       0,57—1,09  g  [NHaJN. 
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Es  stelit  hierbei  die  Mcnge  des  Ammoniakstickstoffs  in  eiiiem  ge- 
wissen  Verhaltnis  zii  der  des  gesamten  Stickstoflfes ,  von  deni  sie'etwa 
8—5  7o  ausniacht;  bei  steigendeni  EiweiCunisatz  steigen  audi  die  ab- 
soluten  Ammoniakmengen.  —  Zu  den  obigen  Angaben  ist  noch  zu  l)e- 
merken,  daB  die  verschiedenen  Bestandteile  der  vegetabilischen  Kost  sich 
in  ilirer  Wirkung  auf  die  Ammoniakausscheidung,  wie  audi  sonst  im 
Stoffwedisel,  durchaus  verschieden  verhalten.  Die  Cerealien  verandern 
wegen  ihres  verhaltnismaCig  hohen  EiweiUgehalst  und  wegen  der  Ab- 
wescnheit  von  pflanzensauren  Alkalien  die  saure  Reaktion  des  mcnsch-, 
ruhen^)  IJarnes  nicht,  sie  driicken  die  Ausscheidung  des  Ammoniaks  nichi 
odor  nur  wenig  herab,  walirend  es  die  griinen  Gemiise  und  Frilchte 
mit  ihrem  Iiohen  Gehalt  an  organisdiem  Alkali  in  der  deutlichsten  Weise 
!un.  Und  andererseiis  ist  die  in  soldien  Untersuchungen  zumeist  verzehrte 
animalische  Kost  streng  genonimea  immer  eine  gemischte,  nur  niit 
Nfarkerer  Beteiligung  des  Fleischcs  als  gewohnlioh  u.  s.  s.  i3ei  reiner 
Flrisch-Fett-Diat  steigt  der  Animoniakgehalt  des  Hames  selir  viel  hoher, 
als  obige  Zusamnienstellung  angibt  [s.  unten  S.  111]. 

Audi  innerlialb  der  Tierreihe  pragt  sicli  der  Unterscliied  der 
Ammoniakausscheidung  bei  verschiedener  Kost  deutlich  aus.  Beim 
norraalen  Hund  werden  rund  5  %  ^^^^  Gesamtstickstoffs  in  Form  von 
NH3  ausgeschieden  [Hunk]  beim  Kanindien  nur  etwa  Y2  %  [W  inter- 
im erff  (2)]. 

1.  EinfluB  von  Siiuren  und  Alkalien  auf  die  Ammoniak- 
ausscheidung. 

Wenn  nun,  wie  im  vorigen  Kapitel  ausgefiibrt  wurde,  da.s  meisie 
im  KOrper  entstehende,  ebenso  wie  das  von  auBen  zugefiihrte  Ammoniak 
in  Hamstoff  umgesetzt  wird,  wie  kommt  es,  daB  stets  ein  kleiner  Teil 
des  Ammoniaks  dodi  als  solches  im  Ham  erscheint,  also  der  Um- 
l>ilduiig  zu  Harnstoff  entzogen  wird?  Die  experimentelle  Forschung 
?ibt  dafiir  folgende,  wohl  allgemein  angenommene  Erklarung:  Das  im 
Harn  auftretende  Ammoniak  dient  ausschlieBlich  oder  doch  in  erster 
Reilie  dazu,  die  im  Organismus  aus  dem  l^msatz  des  EiweiBes  und  der 
•>rganischer  Phosphorverbindungen  freiwerdenden  Mineralsauren  zu  binden, 
und  sie  als  Salze  in  den  Harn  iiberzufiihren,  so  weit  die  in  der  Nahrung  zu- 
irefahrten  und  die  im  Stoffwedisel  frei  werdenden  fixen  Bascn  [Na,  K,  Ca,  Mgj 
Jazu  nidit  ausreichen.  Bei  reiner  Pflanzenkost  ist  der  UeberschuB  der 
zugefuhrten  Alkalien  so  groB,  daB  sie  die  im  Korper  entstehende  Schwefei- 
und  Phosphorsiiure  vollstandig  absattigen,  und  daB  dariiber  hinaus  no(*h 
Aikahen  iibrig  bleiben,  die  als  kohlensaure  Salze  in  den  Harn  iibergehend, 
ihn  alkalisch  madien.  Anders  bei  Aufnahme  von  Fleisch,  bei  Ernahrung 
mit  Bret  oder  Reis  und  bei  gemisehter  Kost.  Eine  solchc  Nahrung  ist 
^aner,  d.  h.  sie  ergibt  bei  der  Verbrennung  im  Organismus  wie  im  Tiogoi 

1)  Kaninchcn,  mit  Hafer  erniibrt,  licfcrn  saucrn  Harn. 
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eine  saure  Asche,  deren  Bestandteile  ziiin  groCen  Teil  im  Harn  aus- 
ireschieden  werden.  Da  aber  freie  Sauren  nicht  in  den  Harn  ubergehen. 
so  verbinden  sie  sich,  soweit  die  fixen  Basen  zu  ihrer  Neutralisation 
nicht  ausreichen,  mit  Amnioniak^)  und  verhindern  so  seine  Umwandliing 
zu  Harastoff. 

Die  Bedeutung  des  Ammoniaks  als  cines  Saure  neutralisierenden 
Stoffes  geht  am  iiberzeugendsten  aus  Futterungsversuchen  rait  an- 
organischen  Sauren  und  mit  Alkalien  hervor.  Walt  her  (3)  fand  zuerst, 
daB  die  Ammoniakmenge  des  Harns  bei  Hunden  nach  Zufuhr  von  groBeren 
ilengen  Salzsaure  stark  anstieg,  rund  Y^  der  zugefiihrten  Salzsaure  er- 
sehienen  mit  Amraoniak  gepaiirt  im  Harne  wieder.^)  Diese  Angabe  ist 
von  alien  spateren  Forschern  bestatigt  worden  [Gahtgens,  Auer- 
liach  u.  a.].  Audi  beim  Menschen  tritt  nach  GenulJ  von  Mineralsauren 
eine  Zunahme  der  Ammoniakmenge  ein.  Sic  stieg  in  einem  Sclbst- 
versuch  von  Hallervorden  [mitgeteilt  durch  Coranda  (3)]  von  0,8  g 
im  Mittel  nach  Aufnahme  von  je  2,81  g  HCl  an  zwei  Tagen  auf 
1,1  und  1,31  g.  Die  vermehrte  Ammoniakausscheidung  hielt  in  diesem 
Falle,  wie  auch  sonst  unter  ahnlichen  V'erhaltnissen,  mehrere  Tage 
an.2)  —  Organische  Sauren  bewirken  keinc  Steigerung  des  Am- 
moniaks, da  sie,    mit  Ausnahme  der  Benzoesaure  und  ahnlicher  Korper, 

1)  Stadelmann  und  sein  Schiiler  Hagentorn  haben  (nach  dem  Vorgang  von 
(lahtgens,  der  am  Huode  arbeitcte)  die  samtlichen  Basen  und  Sauren  des  normalen 
nienschlichen  Urines  analysiert  und  sie  auf  ihre  Natronaquivalente  umgerechnet.  Dabci 
iibersteigt  die  Summe  der  ^Saurenaquivalente"  die  Aequivalenz  der  fixen  Basen  be- 
deutend:  die  Differenz  wird  zum  groBten  Teii  eben  durch  das  Ammoniak  (zum  Tcii 
viclleicht    durch  Kreatinin  und  andere  basisch  wirkendc  unbekannte  Korper)    gcdeckt. 

a)  Aefjuivalente  der  Sauren  =  9,8949  g  Na. 

b)  ^  ,,    fixen  Basen  =  7,7695  g  Na. 
e)                           r       r         -      +NB3  =  9,1111  g  Na. 

a— c  UeberschuB  der  Saureaquivalentc  =  0,7838  g  Na. 
(Mittelzahlen  aus  einer  fiinftagigen  Reibc  von  Hagentorn).  Eine  derartige  voll- 
stiindige  Sauren-  u.  Basenanalyse  des  Harnes,  die  beim  Diabetes  bereits  mehrfach  mit 
gi'anzenden  Ergebnissen  durchgefiihrt  worden  ist,  diirfte,  namcntlich  in  Verbindung  mit 
der  gleichen  Bestimmung  im  Kot,  der  Pathologic  noch  weitere  Dienste  zu  leisten  be- 
lli fen  sein  (3). 

2)  Dieser  Ausdruck  soli  nicht  bcsagcn,  daB  im  Biut  u.  s.  w.  und  im  Harn  das 
Ammoniak  tatsachlich  in  dauernder  Verbindung  mit  der  Salzsaure  verblieben  ist: 
die  wirkliehen  Verbindungen  mehrerer  Basen  und  Sauren  unter  einander  in  Fliissig- 
kciten  gehen  ja  aus  deren  elementarer  Bestimmung  nicht  hervor.  Die  Umsetzung  ein- 
gefiihrter  Salze  im  Organismus  mit  den  in  ihm  vorhandenen  ist  durch  Bunge  (4)  auf 
das  Eingehendstc  studiert  worden.  Speziell  fiir  aufgenommenes  Salmiak  hat  Feder  (4) 
nachgewiesen,  dafi  es  sich  im  Korper  mit  Phosphaten  umsetzt,  etwa  entsprcchend  der 
Formel  NH^Cl  +  KH2PO4  =  KCl  -h  NH4H2PO4,  und  dafi  zuniichst  das  Chlor  des  ge- 
nossenen  Salmiaks  als  Chlorkalium  im  Harn  ausgeschioden  wird,  wlihrend  das  ent- 
sprecbendo  Amraoniak  erst  vicl  spjiter  als  das  Chlor,  und  zwar  zum  Teil  mit  Phosphor- 
sHure  im  Harne  erscheint. 
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zu  Kohlensaure  verbrannt  werden.  Entstehen  jedocli  iin  Stoffwechsel 
unter  besonderen  Umstanden  organische  Sauren,  die  nicht  verbrannt 
werden  [vergl.  das  Kapitel  iiber  AcetonkorperJ,  so  verhalten  sie  sich 
wie  genossene  Mineralsauren  und  paaren  sich  mit  Ammoniak  zu  Neutral- 
siilzen :  Bei  vollstandigem  Ausschluli  der  Kohlenh ydrate  aus  der  Nahrung, 
bei  reiner  Fleisch-Fett-Diat  treten  groBe  Mengen  von  Acetessig- 
saure  und  von  Oxybuttersaure  im  Hame  auf,  und  gleichzeitig  steigt 
dip  Ammoniakmenge  an,  bis  auf  2,8  und  selbst  3,3  g:  es  kann  dann 
20  und  selbst  26  ^Iq  des  gesamten  Stickstoffes  ausmacben  [Gerhardt 
and  Schlesinger,  Magnus -Levy  (3)j.  Auch  in  der  Pathologic 
spielen  die  eben  genannten  Sauren,  und  neben  ihnen  die  Milchsaure  a  Is 
Ammoniak  ausfiihrende  Korper  eine  groBe  RoUe.  Gleich  deni  Mensclien 
beantwortet  auch  der  Hund  die  Einfuhrung  oder  Bildung  von  unver- 
brennlichen  Sauren  mit  vermehrter  Aramoniakausscheidung.  Dem 
Kaninchen  koramt  diese  Neutralisationsfahigkeit  fiir  Sauren  durch 
Ammoniak  nicht  fv.  Walter],  oder  doch  nur  in  ziemlich  bescheidenem 
I'mfange  zu  [Winter berg]  (8). 

I'mgekehrt  wie  Saurezufuhr  die  Ammoniakmenge  steigen  liiBi, 
driicken  Alkalien  sie  herab.  12  g  Natrium bikarbonat  verminderten  die 
Aramoniakausscheidung  des  llundes  auf  zwei  Drittel  fHallervordenj, 
10  g  Natrium  aceticum  auf  die  H<11fte  oder  ein  Viertel  [Salkowski  unci 
Munk  (5)J.  Ebenso  wie  die  kohlensauren  oder  pflanzensauren  Alkalien 
wirkt  auch  Kalkhydrat  [Abel  und  Muirhead].  Auch  wenn  die  NH3- 
Meoge  infolge  von  Acidosis  vermehrt  ist,  wird  sie  durch  Alkalien  herab- 
gesetzt.  D.  Gerhardt  und  Schlesinger  sahen  die  Ammoniakausscheidung, 
die  bei  rein  animalischer  Nahrung  bis  auf  3,3  g  gestiegen  war,  nach 
raehrtagiger  Einnahme  von  20  g  Natriumbikarbonat  auf  0,8 — 0,9  g  zuriick- 
^ehen;  auch  bei  der  pathologischen  Acidosis,  im  Diabetes  is.  dieseni 
und  sonst,  ist  der  EinfluB  der  Alkalien  auf  die  Amnroniakausscheidung 
deutlich  [Magnus-Levy  (5)].  Das  Ammoniak,  das  auf  diese  Weise 
durch  die  fixen  Basen  aus  der  Verbindung  mit  der  Siiure  verdrangt 
wird,  geht  wie  im  vorigen  Kapitel  ausfiihrlich  erortert  worden  ist,  zum 
?roBen  Teil  in  Hamstoff  iiber  (5i. 

Eines  freilich  ist  aiiffallend  und  steht  anscheinend  im  Widerspruch  mil 
der  Rolle  des  Ammoniaks  als  saureneutralisierenden  Stoffes,  die  Tat- 
sache,  daB  das  Ammoniak  auch  durch  die  groBten  (laben  von  Alkalien 
nicht  ganz  aus  dem  Harn  verdrangt  werden  kann,  selbst  wenn  der 
Ham  in  solchen  Fallen  stark  alkalisch  geworden  ist.  Auch  im  normah^n, 
alkalischen  Kaninchenharn  sind  stets  noch  Spureu  von  Ammoniak 
vorhanden.  Dieser  scheinbare  Widerspruch  diirfte  folgendermaBen 
20  erklaren  sein:  Auch  bei  der  groBten  L'eberflutung  der  Siifte  mit 
Alkalien  ist  immer  Ammoniak  im  Blut  vorhanden.  da  es  entsprechend 
der  Umwandlung  zu  Hamstoff  in  der  Leber  andauend  von  den  Organen 
naohgeliefert  wird.  Ein  Teil  dieses  Ammoniaks  wird  stets  durch  die 
ausscheidende  Niere  cirkulieren,  bevor  es  in  der  Leber  die  I  msetzung 
zu   Hamstoff    erfahrt;    und    so    wird    es,    auch    bei    starkster    Ueber- 


112  Physiologic  dos  Stoffw'ccliscls. 

schwemniung  mil  lixen  Alkalien  noch  iinnier  in  kleinen  Betragen  mit 
den  Mineralsauren  des  Blutes  verbunden,  als  Ainmoniak  zur  Aiisscheidung 
gclangen. 

2.  Ammoniakvcrmehning  bei  Sturungcn  der  Leberfunktion. 

Eine  zwcite  Ursache,  die  zur  Verniehrung  des  Ammoniaks  im 
I  Iain  fiiliren  kann,  ist  die  Schadigung  oder  Ausschaltung  der  harnstoff- 
bildenden  Funktion  der  Leber.  Nach  ganzliclier  Leberexstirpation  steigt 
das  Ammoniak  bei  Gansen  von  wenigen  Prozenten  bis  auf  60  %  ^^^^ 
mehr  an  [Minkowski,  S.  Lang  (6)].  Weniger  stark  ist  diese  Zunahme 
bei  Hunden  und  beim  Menschen  ausgepragt,  anscheinend  deswegen,  weil 
das  Ijeben  hier  nach  vollstiindiger  Ausschaltung  der  Leber  nicht  lange 
genug  erhalten  bleibt,  urn  die  charakteristischen  Veranderungen  in  voller 
Keinheit  auftreten  zu  lassen.  Docli  steigt  auch  beim  Hunde  mit  Eck sober 
Fistel  das  Ammoniak  bis  auf  20%  des  (.Tesamtstiekstofifs  [Halin- 
Nencki  u,  a.],  und  ebenso  hoch  bei  Hunden,  denen  die  Leber  nach 
Anlage  der  Eckschen  Fistel  herausgenommen  wird  [Nencki  und 
Pawlow,  Salaskin-ZaleskiJ;  in  geringerem  MaUe  nimmt  es  bei  der 
Leberverodung  durch  Saureinjektion  in  die  Gallenwege  zu  [LiebleinJ. 
—  Aehnliclie  Zahlen  fiir  das  Ammoniak  zeigen  auch  einige  Falle  aus 
der  menschlidien  Patliologie  rait  schweren  Leberstorungen  in  den  letzten 
T<igen  und  Stunden  vor  dem  Tode  (17,3  %  bei  akuter  Leberatrophie 
[Mlinzer],  15,6  7o  '>ci  J^ebercirrhose  [WeintraudJ)  (6). 

Ist  die  Verniehrung  des  Ammoniaks  bei  der  sog.  Acidosis  eine 
sekundare,  hervorgerufen  durch  die  Cirkulation  vermehrter  Sauren,  so  ist 
die  Ammoniakzunahme  l>ei  der  Leberausschaltung,  wenigstens  zum  Tcil, 
t'ine  primare,  verursacht  durch  Storungen  der  Ilarnstoff-Synthese. 
Das  geht  mit  Sicherheit  freilich  nur  aus  den  liefunden  an  Hunden 
mit  Eckscher  Fistel  hervor.  Hier  ist  der,  viel  Ammoniak  und  Karbamin- 
saure  cnthaltende  Ham  regelraaCig  alkalisch,  im  Gegensatz  zu  dem 
I  rin  bei  Acidosis,  wo  er  trotz  vermehrter  Ammoniakmenge  sauer  reagiert, 
es  fehlt  eine  cntsprechende  Zunahme  organisclier  Sauren  [Nencki  und 
Hahn,  Nencki  und  Pawlow,  Salaskin-Zaleski  (6)].  —  Weniger 
klar  liegen  die  Verhaltnisse  bei  der  Leberexstirpation  und  innerhalb 
der  menschlichen  Pathologic  bei  den  Lehererkrankungen.  Hier  ist  der 
Harn  ausnahmslos  sauer,  das  Ammoniak  tritt  nicht  als  kohlen-  oder 
karbaminsaures  Salz,  sondern  in  Verbindung  mit  organischen  Sauren  in 
den  Harn  liber  (und  zwar  zumeist  mit  Fleischmilch-Saure)  [Minkowski, 
Lang,  Salaskin-Zaleski,  Miinzer,  AVeintraud  u.  A.;  nur  Lieblein 
vermiBle  sie  in  dem  sauren  Harn  seiner  Hunde].  Und  ebenso,  wie  bei 
der  echten  Acidosis  (vgl.  das  Kapitel  iiber  Diabetes)  bleibt  auch 
hier  der  Harn  trotz  Zufuhr  groBer  Dosen  von  Alkalien  lange  Zeit  sauer 
(Minkowski-Engelmann,  Lang,  Salaskin-ZaleskiJ.  Es  kombiniert 
sjcli  hier  die  primare  Mehrausscheidung  des  Ammoniaks  infolge  der 
Schadigung  der  Leberfunktion  mit  der  sekundaren  Zunahme  durch 
Saurebildung    in    einer  zur  Zeit  nicht  ganz  klar  iibersehbaren  Weisc  (6i. 


Schicksale  der  Nahrstoffe  im  Korperinneren.  113 

3.   Relative    Verraehrung    des    Harnammomaks 
durch    Alkalientziehung. 

Eine  prozentische  Verraehrung  des  Ammoniaks  kann  sclilieBlich 
auoh  zu  stande  kommen,  wenn  ein  Teil  der  Alkalien,  die  die  Mineral- 
siiuren  im  Ham  absattigen,  diesem  Zwecke  auf  irgend  eine  AVeise  entzogen 
wird.  Eine  Entziehung  fixer  Alkalien  muB  ja  auf  die  Aciditats-  und 
Alkalescenzverhaltnisse  des  Korpers  ebenso  oder  ahnlich  wirken,  wie 
eine  Vennehrung  anorganischer  oder  organischer,  nicht  verbrennender 
Sauren.  Steinitz  (6a)  hat  den  Begriff  einer  „relativen  Acidosis''^), 
deren  Vorkommen  schon  Keller  v«rmutete,  aufgestellt  und  sie  der 
-echten  Acidosis^  an  die  Seite  gestellt.  Er  fand  bei  raagendarm- 
kranken  Sauglingen,  die  viel  Fett  in  der  Nahrung  erhielten,  in  den 
feitreichen  Stiihlen  betrachtlich  raehr  alkalische  Erden  und  Alkalien  2)  als 
in  der  Norm,  an  Kali  manchmal  sogar  mehr,  als  die  Nahrung  enthalten 
hatte.  Da  aber  der  Organismus  seinen  Alkalibestand  moglichst  festzu- 
halten  strebte,  so  waren  die  Alkalien  im  Ham  stark  vermindert,  und  fiir 
sic  trat  nun  Ammoniak  in  vermehrter  Menge  ein.  Ob  in  solchen  Fallen 
akr  neben  der  relativen  nicht  doch  noch  eine  echte  Acidosis  gleich- 
zeitig  vorhanden  war,  ist  noch  keineswegs  entschieden;  es  ist  sehr  wohl 
nioglich,  daC  auch  hier  organische  Sauren  Ammoniak  zur  Bindung  be- 
notigen  und  an  dessen  Zunahme  beteiligt  sind.  Jedenfalis  treten  bei 
Magendarmstorungen  alterer  Kinder  von  2 — 10  Jahren  Aceton  und  Oxy- 
buttersaure  genau  wie  beim  Erwachsenen  auf  [Vergely].  —  Diese 
-Ammoniakvermehrung  durch  Alkaliverlust"  diirfte  aber  sicherlich  sehr 
viel  seltener  scin  als  die  durch  echte  Acidosis  herbeigefiihrte  (siehe  den 
SchluB  des  Kapitels:  Acetonkorper).  Beim  Gesunden  wird  sie  kaum  je 
eintreten.  Die  minimale  Ammoniakzunahme,  die  Schittenhelm  beim 
Erwachsenen  nachZulage  von  viel  Fett  zu  gemischter  Nahrung  eintreten 
sah,  scheint  mir  zu  unbedeutend,  um  daraus  Scliliisse  Ziehen  zu  durfen 
und  sie  der  von  Steinitz  beobachteten  an  die  Seite  zu   stellen,   wie  es 

1)  Der  Ausdruck  bedeutet  ein  (iiber  die  Norm  hinaus  gesteigertes)  Ueberwiegen 
*ler  (in  norraaler  Menge  im  Urin)  ausgeschiedenen  Mineralsauren  iiber  die  fixen  Al- 
kalien des  Hams;  die  echte  Acidosis  Naunyns  bedeutet  ein  Neu-Auftreten 
nicht  verbrennender  organischer  Sauren  (s.  d,  Kap.  Acetonkorper).  Dieses  Unter- 
schiedes  moB  man  sich  bewuBt  bleiben,  wenn  der  Ausdruck  .relative  Acidosis"  Eingang 
in  die  Ijiteratur  finden  sollte.  Die  ^relative  Acidosis"  ist  ein  Alkaliinanj^cl 
f Alkalipenie,  P  f a  u  n  d  I  e  r). 

2)  Zur  voUigen  Sicherstellung  dieser  Lehre  wiirde  freilich  noch  cine  voUstiindige 
Analyse  samtlichcr  Aschenbestandteile  im  Urin  und  in  den  Faces  notwendig  scin. 
Ks  muB,  wenn  es  auch  wahrscheinlich  ist,  erst  noch  bewiesen  werden,  daB  das  im  Stuhl 
entfuhrte  Alkali  an  Fcttsauren  oder  CO^  und  nicht  ctwa  an  anorganischc  Sauren 
C-'l,  P2O5)  gebunden  war,  dafi  also  die  Alkalien  nicht  etwa  als  Mineralsalze  neutralisiert, 
•icn  Darm  verlassen  batten:  in  diesem  Fall  wiiren  ja  dem  KiJrper  nicht  y.alkalische 
Valenzen**  sondern  Neutralsalze  entzogen.  —  llei  dcra  groCen  Material,  das  derartige 
voUstandige  Aschenanalysen  erfordern,  diirftcn  Expcrimonte  am  Erwachsenen  mit  pro- 
fusen  DiarrhJien  zur  Untersuchung  geeignet  scin. 

von  Noorden.  HaDdbaeU  der  Patholo^e  dea  Stoffwechsels.  c^ 
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der  Alitor  tat;  ein  Alkaliverlust  durch  den  Stuhl  ist  von  ihra  nicht  fest- 
gestellt.  —  Man  wird  einer  relativen  Acidosis  am  ehesten  bei  heftigen 
Durchfallen  begegnen  und  zwar  auch  bei  solcben,  die  nicht  durch  iiber- 
mafiig  fettreiche  Nahrung  herbeigefuhrt  worden  sind,  da  diinnflussige 
Stuhlgange  dem  Korper  haufig  gewissc  Mengen  von  NaHCOg  entziehen. 
Das  Gleiche  ist  der  Fall,  wenn  sich  der  Kot  aus  Fisteln  ini  unteren 
Bereiche  des  Diinndarms  entleert,  und  daher  wird  auch  hier  eine  relative 
Acidosis  eintreten  konnen  (6  a). 

4.  Bedeutung  einer  prozentischen  und  einer  absoluten 
Ainmoniakzunahnie. 

Fr.  Miiller  (7)  hat  darauf  hingewiesen,  daU  bei  der  Beurteilung 
einer  Ammoniakvermehrung,  namentlich  unter  pathologischen  Verhaltnisscn, 
nur    die    absolute  Zunahme  von  Bedeutung  sei,  die  prozentische  Menge 

des  Amnioniak-Stickstoffs,  der  Quotient  t^^ — ^.r  keine  Beachtung  v 

Cresamt-A 

diene.     Das  ist  in  einer  Hinsicht    richtig,    insofem  eine  Steigerung    der 

absoluten    Ammoniakmenge    haufig    auf   die    Anwesenheit    organischer 

Sauren  im  Harn  deutet,  und  fiir  deren  Quantitat  einen  gewissen  MaBstab 

bietet.     Docli    ist  das    keineswegs  immer  der  Fall.     Denn    die  absolute 

Ammoniakmenge  hangt  nicht  nur  von  dem  Auftreten  organischer  Sauren, 

sondem  auBerdem    noch    von    der  Hohe    des  EiweiBurasatzes    ab.     Eine 

Ammoniakmenge  von  IV2 — '^  gj  die  bei  einem  Umsatz  von  lOOgEiweiU 

(=  16  g  Stickstoff  und  2,5  SO3)  entschieden  abnorm  ist  und  die  Anwesenheit 

organischer  Sauren  vermuten  laBt,    wird  bei  einem  Umsatz  von  180  bis 

200  g  EiweiB    (=  5,0  SOg  im  Ham)    durchaus    normal    sein!     Mit    dem 

Mehrumsatz    von  EiweiB    steigt    eben  auch  der  absohite  Betrag  der  gre- 

bildcten  Schwefelsaure    und    darait    die  Menge  des  zu  ihrer  Absattigiins: 

notigen  Ammoniaks.  — 

Bei    gewohnlicher   gemischter    Xahrung    stellt    sich    das    Verhaltnis 

^^      auf    etwa  S—b—&%;    iibersteigt    der  Quotient  8—10  7o7     -^o 

wird  man  nach  besonderen  Griinden  dafur  suchcn  miissen.  So  gut  >vie 
stets  wird  man  dann  eine  Vermehrung  der  organischen  Sauren  im  Urin 
linden,  nur  in  vereinzelten  Fallen  eine  Zunahme  der  Mincralsauren. 
AVenn  man  bei  vorhandener  Ammoniakvcrmehrung  organische  Sauren  in 
manchen  Krankheiten  ilberhaupt  noch  nicht  gcfunden  hat,  oder  sie  in 
anderen  nicht  regelmaBig  antrifft,  so  durfte  haufig  mangelhafte  Methodik 
in  der  Darstellung  der  Sauren  daran  Schuld  sein.  (Nur  in  seltenen 
Fallen  wird  es  sich  am  eine  relative  Acidosis  statt  einer  echten  handeln.) 
Ein  lioher  Ammoniak-Quotient  weist  fast  ausnahmslos  auf  das  Vor- 
handensein  von  organischen  Sauren  hin,  auch  wenn  die  absolute  Menge 
des  Ammoniaks  niedrig  ist  (vgl.  den  Fall  von  Neb  el  than),  wahrend 
ein  hoher  absoluter  Betrag  an  Ammoniak  dies  keineswegs  immer  tut. 
Aus  diesern  Grunde  ein])fiolili  os  sich,  den  Quotienten  nicht  fallen  zu  lassen. 
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—  Und  weiterhin  ist  es  in  besonderen  Fallen,  bei  abnorm  lioher  Aci- 
dosis und  bei  todlicher  Saureintoxikation  von  Interesse,  zu  wissen,  wie 
\ie\  von  dem  taglich  umgesetzten  Stickstoff  giinstigsten  Falles  als 
Amraoniak  auftreten  und  so  zur  Unschadlich  mac  hung,  zur  Neutrali- 
sation der  Sauren  dienen  kann.  Auch  hier  ist  ja  sicher  dieHohe  desStickstoff- 
omsatzes  zuin  Teil  raafigebend  fiir  die  absolute  Menge  des  Ammoniaks. 
Die  hdchsten  Zahlen  beiin  Menschen,  7,  8  und  12  g  Ammoniak  am 
Tage,  sind  nur  beim  Diabetes  beobachtet  worden,  in  Fallen,  bei  denen 
EiweiBumsatz  und  Gesaratstickstoffausscheidung  (60  g!)  im  Ham  von  be- 
sonderer  Grolie    waren    [Stadelmann].     Aber    in  keinem    dieser    Falle 

war  der  Quotient  ~ y^ r  v^-  boher  als  40  Vo?    und  ebensowenig  findet 

Gesamt-N  '*''  ^ 

raan  unter  anderen  physiologischen  und  pathologisohen  Verhaltnissen 
hohere  Werte,  nicht  einmal  im  Coma  diabeticum,  wo  man  ja  ein  relatives 
und  absolutes  Ansteigen  des  Ammoniaks  zu  erwarten  hatte  [Magnus- 
Levy  (7)].  Nur  in  einem  einzigen,  von  Ncbelthau(7)  beschriebenen 
Fall  einer  fast  ganz  hungemden  Hysterica  erhob  sich  der  Prozent- 
satz  des  Ammoniaks  auf  66  7o-  Dieser  Fall  gibt  uns  einen  Anhalt 
fiir  die  Mindestmenge  des  Stickstoffs,  der  beim  EiweiUabbau  durcli 
die  Form  des  Ammoniaks  hindurcbgehen  muB,  ehe  er  in  der  Leber 
zu  HarnstoflF  umgewandelt  wird.  Denn  eine  Abspaltung  von  Ammoniak 
aus  fertiggebildetem  Hamstoff  scheint,  wie  man  wohl  aus  Mink ow skis 
Versuchen  an  entleberten  Gansen  und  aus  den  Befunden  im  Coma 
diabeticum  schlieUen  darf  [Magnus-Levy],  im  Leben  nicht  oder 
doch  nicht  im  betrachtlichen  Umfang  vorzukommen.  Der  iiberlebenden 
Leber  fehlt  freilich  nach  Jacoby  die  Fiihigkeit,  Ammoniak  aus  Harn- 
stoff  abzuspalten,  nicht  (7).  —  Wenn  also  in  Nebelthaus  Fall  mindesteas 
66  %  des  gesamten  Stickstoffs  als  Ammoniak  austraten,  so  stimmt  das 
rait  der  friiher  besprochenen  Annahme  (s.  S.  90),  daC  der  Stickstoff  des  Ki- 
weiBes  nicht  als  Amid  in  Verbindung  mit  Kohlenstoff,  sondern  daU  er 
sofort  als  Ammoniak  austrete,  und  dall  die  N-Abspallung  der  Oxydation 
des  Kohlenstoffrestes  vorangeht. 

5.  Ausscheidung  von  Ammoniak  durch  die  Lungen. 
Alles  Ammoniak,  das  nicht  zu  Harnstoff  umgewandelt  als  rtiichtige 
Baie  den  Korper  verlaBt,  wird  ausschlieClich  in  den  Nieren  aus- 
geschieden.  Durch  die  Lungen  wird  jedenfalls  Ammoniak  nicht  ab- 
gedunstet,  weder  bei  normalem  Ablauf  des  Lebens,  noch  auch  danii, 
wenn  es  unter  pathologischen  oder  experimcntellen  Verhaltnissen  in  ver- 
raebrter  Menge  im  Korper  kreist;  weder  bei  Nierencxstirpation  mit 
nachfolgender  Injektion  von  kohlensaureni  Ammoniak  in  die  Blutbahn 
[Lange,  Biedl  und  Winterberg),  noch  bei  Fiitterung  mit  Ammo- 
niaksalzen  [Feder  und  Voit],  noch  auch  bei  Hundeu  mit  Eckschcr 
Fistel  [Salaskin]  ist  das  je  der  Fall.  Dicse  vielfach  sichor  gesteilte 
Tatsache  hat  eine  schone  l^>klarung  durch  Magnus  gefunden,  der  die  Un- 
durchgangigkeit  der  Lunge  fiir  A  mmoniak  experimentell  nachweisen  konnte  i  H). 

8^ 
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6.  Die  Leber  als  ammoniakentgiftendes  Organ. 
Im  AnsehluB  an  die  hier  gegebenen  Darlegungen  diirfte  eine  Zu- 
sammenfassung  der  Lehre  vom  Stoffwechsel  des  Ammoniaks  und  seiner 
Entgiftung  in  der  Leber,  wie  sie  sich  in  der  Anschauung  Nenckis  u. 
Vawlows  und  ihrer  Schiiler  darstellt,  hier  am  Platz  sein.  Nach  den 
Forschungen  dieser  Autoren  wird  Ammoniak  in  alien  Organen  gebildet, 
OS  ist  jedenfalls  in  alien,  moglicherweise  als  karbaminsaures  Salz  vor- 
handen.  Sal  as  kin  und  Z  ale  ski  (9)  wiesen  niit  der  verbesserten 
.Methode  (Animoniakaustreilmng  durch  Magnesia)  folgende  Mengen  Am- 
inoniak  in  den  Organen  hungernder  und  gefiitterter  Hunde  nach: 

In  100  g  beihungernden,       bei  gefiitterten  Hunden 

Arterienblut     .     .     .  0,42  0,41  mg  NHg, 

Blut  peripherer  Venen         0,8  0,7     ^       ^ 

Blut  der  Vena  portae        1,29  1>85  ^       ^ 

Muskel 14,4  12,9     !,       ^ 

Gehirn 11,2  12,0     .       ^ 

Xieren 15,1  14,8     «       ^ 

Pankreas    ....       21,2   .  22,1     ,,       « 

Milz 19,5  14,6     ,       1 

Leber     .....        17,5  23,3     „       ^ 

Magenschleimhaut     .       29,1  36,5     „ 

Darmschleiinhaut  18,7  32,4     ^       ^ 

Im  menschlichen  Venenblut  fand  Winterberg  0,9  mg  in  lOOccni, 
unbedeutend  hoherc  Werte  traf  H.  StrauB  im  Stauungstranssudat  bei 
Lebercirrhose  (9). 

Folgende  Punkte  aus  obiger  Tabelle  sind  von  Wichtigkeit  und  Be- 
deutung:  1.  die  Niedrigkeit  des  Amoniakwertes  im  arteriellen  Blut  und  seine 
Konstanz  darin ;  2.  der  viel  hohere  Betnig  des  Ammoniaks  im  Blut  der 
Vena  portae  gegeniiber  dem  der  Arterien  und  der  peripheren  Venen; 
3.  der  10 — 20fach  hohere  Gehalt  aller  Organe  an  Ammoniak.  —  Wahrend 
der  Verdauung  steigt  der  Ammoniakgehalt  in  der  Leber,  der  Magen-  und 
Darmschleimhaut  und  in  dor  Vena  portae,  wahrend  er  in  den  meisten 
anderen  Organen,  vor  allem  aber  ira  arteriellen  Blut  gleich  bleibt. 
Dadurch,  daC  die  Leber  das  von  alien  Organen  dem  Blut  steis 
reichlich  zustromende  Ammoniak  durch  Tmbildung  zu  Hamstoff 
cntgiftet,  wird  die  Konstanz  und  der  niedrige  AVert  des  Ammoniaks 
im  arteriellen  Blut  garantiert.  Wird  nun  das  Blut  durch  Anlegung 
der  Eckschen  Fistel  von  der  Leber  abgeleitet,  so  kommt  es  un- 
entgiftet,  d.  h.  mit  einem  groBeren  Gehalt  an  karbarainsaurem  Am- 
moniak ill  den  groBen  Kreislauf  und  wirkt  hier  giftig.  So  lange  der 
JiiweiBumsatz  und  damit  die  Ammoniakbildung  im  Korper  bei  eiweiB- 
armer  Nahrung  auf  einer  niodrigen  Stufe  gchalten  wird,  kommt  cs 
nicht  zu  stiirkcren  Slurungen  im  AUgemeinbefinden  der  Tiere.  Reicht 
man  den  operiertcn  Tieren  aber  Fleisch,  so  steigt  der  Ammoniakgehalt 
des  arteriellen  Bliitos  bis  zur  Hohe  der  Werte,  die  sonst  in  dor  Pfortader 
vorkommen,    und  nun  stellt  sich  das  Bild  der  Karbaminsaure-Vergiftung 
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ein.  das  unter  Koma,  Katalepsie  und  Amaurose  zum  Tode  fiilirt 
[Nencki-lIahn-Pawlow].  Im  Gehirn  der  so  zu  Grunde  gegangenen 
Hunde  ist  der  ^Vmmoniakgehalt  auBerordentlich  erhoht^)  [Nencki- 
Pawlow].  Genau  die  gleiche  Vergiftung  wie  durch  Zufuhr  von  Fleisch 
kommt  bei  operierten  Hunden  durch  Eingabe  von  karbaminsaurem 
Aramoniak  zustande;  dagegen  bewirkt  dieser  Stoff  bei  niclit  operierten 
Hunden  keinerlei  toxische  Erscheinungen,  da  er  von  der  Leber  geniigend 
schnell  umgewandelt  wird  (9). 

Es  soil  niclit  verschwiegen  werden,  daB  Biedl  und  Winterberg 
gegen  diese  Lehre  von  der  ausschlieBlichen  Entgiftung  des  Ammoniaks 
in  der  Leber  gewichtige  Einwande  erhoben  haben,  doch  kann  hier  auf 
die  Einzelheiten  ihrer  Experimente  niclit  eingegangen  werden  (9). 
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c)  HamsHure  und  Purinbasen. 

Die  Nukleoproteide. 

Die  Zusammensetzung  der  Nukleoproteide  oder  wenigstens  ihrc  Spaltungsprodukte 
soweit  sie  bishcr  bekannt  sind,  zeigt  folgendes  Schema: 

Nukleoproteide. 

EiweiB        lj?ukleine  (V) 

/\ 

Eiweifi        Nukleinsaure. 


Kohlenhydrate     Phosphorsaure 

Penlosen 

Hexoscn, 
nicht  reducie- 
rend,  La>'ulin- 
saure  liefernd. 


Basen 
Adenin  i  Xanthin- 

Guanin  I  oderPurin- 

Hypoxanthinj     ^asen. 
Xanthin         '' 
Thymin         \  i>j-rimidin- 
Cytosin  )    korper. 

Uracil  ' 
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Ob  die  als  Zwischenprodukte  zwiscben  den  Nuklcoproteiden  und  den  Nuklein- 
sauren  aufgefubrten  sogeDannten  „Nukleine"  chemisch  vorgebildet,  oder  ob  sie  nur 
lockere  Faliungserzeugnisse  von  EiweiB  durch  Nukleinsaure  sind,  ist  nocb  unent- 
sehieden.  Vielfach  findet  sich  leider  in  der  Stoffwechselliteratur  der  Name  Nuklein 
M)wohl  fiir  die  Nukleoproteide  wie  fiir  die  Nukieinsauren  angewandt,  ein  Brauch,  der 
leieht  zu  Verwechslungen  AnlaS  gibt. 

Zum  obigen  Schema  sei  noch  Folgendes  bemerkt: 

1.  Die  Pentose  des  Pankreas-  und  des  Lebemukleoproteids  ist  die  1-Xylose. 
Die  Mcnge  der  Nukleoproteidpentosen  im  menschlichen  Korper  betragt  mindestens  10  g. 

2.  Zwiscben  der  Nukleinsaure  und  der  Phosphorsiiure  stehen  noch  ziemlich 
hoch  konstituicrte  organische  Phospborsauren,  wie  die  Thyminsaure. 

3.  Die  Xanthin-  oder  Purinbasen  befinden  sich  in  einer  organischen,  nicht 
>alzartigen  Verbindung.  Anscheinend  sind  Xanthin  und  Hypoxanthin  nicht  als  solche 
in  dcD  Nuklcoproteiden  vorhanden,  sondem  gehen  erst  bei  der  Darsteilung  aus  Adenin 
und  (luanin  hervor.  —  Die  Beziehungen  der  „Purinkorper",  zu  denen  aueh  die  llam- 
s-iure  gehort,  zu  einander  zeigt  folgende  Tebersicht: 

N(1)=C  6)H 

I  I 

Purin.     .     .  =  C5n4N4  =  HC(2)    C(5)— NH(7X 

II  II  >CH(8). 
N(3)-C(4)— N(9)^ 

{Adenin    .     .  =  C5H5N6  =  6-Arainopurin. 
Guanin     .     .  -  C5H5N5O  =  2-Amino,  6-Oxypurin. 
{Hypoxanthin  =  C5H4N4O  =  6  Oxypurin. 
Xanthin  .     .  =  C6H4N4O2  =  2.  6- Oxypurin. 
Hamsaure    .  =  C5H4N4O3  =  2.  6.  8-Trioxypurin. 

Bei  Ersatz  von  Amidgnippen  durch  Sauerstoff  geht  Adenin  in  Hypoxanthin, 
•iiianin  in  Xanthin  iiber.  Durch  Oxydation  entstcht  aus  Hypoxanthin  Xanthin,  aus 
'liesem  Hamsaure. 

Vorkommen  und  Beziehungen  der  methylierten  Xanthine  zeigt  folgende  Ucbersicht: 
Coffein  .     .     .  =  1.8.7-Trimethylxanthin 

iTheobromin    .  =  3. 7-Di  methyl  xanthin 
Theophyllin   .  =  1.3. 
Paraxanthin  .  =  1.7.  „  aus  CoflFein 

Heteroxanthin   =  7-Mraomethylxanthin 
Unbenannt     .  =  1- 
=  3- 


in  Kafiec 
und  Tee. 


aus  Theobromin  I      j^^  Ham. 
und  Theophyllin  1 


Die  HamsHure. 

Die  Harnsaure,  ihr  Umsatz  und  ihre  Ausscheidung  ist  unabhangig 
von  dem  allgemeinen  Stickstoifhauslialt,  sie  folgt  eigenen  Gesetzen. 
Rechnete  man  auch  fruher  schon  vielfach  mit  der  Moglichkeit,  daC  die 
Hamsaure  nicht  ein  Abbau-  und  interraediares  Stoffwechselprodukt  der 
EiweiUkorper  im  allgemeinen  sei,  so  vermochtc  man  doch  die  eigentliclie 
4welle  dieses  Korpers  nicht  anzugeben.  Erst  die  bahnbrechenden  Untcr- 
suchungen  Horbaczewskis  und  die  umfangreichen"  Forschungen  der 
<'hemie  und  Stoffwechselphysiologie  haben  im  letzten  Jahrzehnt  iiber 
<ienese  und  Schicksal  der  Hamsaure  einigcs  Licht  verbreitet. 

Die  Hamsaure  entsteht  im  Saugctierorganismus,  jedenfalls  zum  wcit- 
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aus  groCten  Teil,  durch  Oxydation  aus  den  Nukleinkorpern  der  Nahrung 
imd  denen  des  Korpers,  und  zwar  aus  den  darin  vorgebildeten  Nuklein- 
basen.  —  Ebenso  wie  wir  zahlreiche  der  alteren  llypothesen  hcute 
voUkommen  auBer  Acht  lassen  durfen,  miissen  wir  auch  raanche  Zahlen- 
ergebnisse  der  friiheren  Forschung  iiber  Bord  werfcn,  soweit  mangel- 
hafte  Methoden  zur  Anwendung  gekoramen  sind.  Dahin  gehort  das 
friiher  vielfach  geiibte  Verfahren  der  Harnsaurebestimmung  durch  Aus- 
fallen  rait  Salzsaure  nach  Heinz;  da  es  fast  stets  zu  niedrige  Werte 
ergibt,  durfen  wir  nur  solche  Bestiramungen  nach  dieser  Methode  heran- 
ziehen,  die  eine  starke  absolute  Vermehrung  der  Hamsaure  erweisen. 
AVirklich  brauchbar  sind  bloB  die  Methoden  der  Silberfallung  der  Ham- 
saure [Salkowski  und  Ludwig],  sowie  solche,  die  sich  auf  die  Un- 
loslichkeit  des  harnsauren  Animoniaks  griinden  [Fokker,  Hopkins  u.  a.]. 
Die  verschiedenen  Methoden,  nach  denen  die  Hamsaure  ohne  vorherige 
Isolierung  im  Ham  durch  Titration  direkt  bestimnit  wird,  geben  siclier 
keine  zu\  erlassigen  Werte. 

Die  Herkunft  der  Harnsiiurc  aus  Nukleinstoffen. 

Horbaczewski  (1)  fand,  daU  bei  Digestion  von  bluthaltigen  Or- 
ganen,  Milz,  Leber  und  anderen  Drusen  ohne  Luftzutritt  Xanthinbasen 
entstehen,  wogegen  bei  gleichzeitiger  Luftdurchleitung  Hamsaure  gebildet 
\vird.  Beide  Stoffe  stararaen  nach  seiner  Anschauung  von  einer  gemein- 
schaftlichen  Vorstufe,  den  NukleinstoflFen  der  Organe^)  ab.  Es  gelang 
ihni  auch,  durch  \  erfiitterung  solcher  Substanzen  beim  Menschen  und 
Kaninchen  eine  Zunahrae  der  Hamsiiureausscheidung  hervorzurufen. 
Eine  Vermehrung  war  in  vielen  friiheren  und  gleichzeitigen  Yersuchen 
anderer  Forscher  meistens  vermiUt  worden;  das  lag  aber  daran,  daC 
die  Mehrzahl  der  Versuche  am  Hund  ausgcfiihrt  worden  war,  desseu 
Nukleinstoffwechsel  von  dera  des  Menschen  wesentlich  abweicht.  Zur 
allgemeinen  Anerkennung  gelangte  Horbaczewskis  Lehre  aber  erst, 
als  Weintraud  (1)  in  der  Verfiitterung  kernreicher  Driisen  ein  bequemes 
Mittel  entdeckt  hatte,  die  Hamsaureausscheidung  stark  zu  beeinflussen. 
AVeintraud  fand  nach  Verfiitterung  von^* — 1kg  Thymus  bis  zu  272?  Ham- 
saure iraUrin;  ebenso  ergaben  andere  kemreiche  Driisen,  wie  Leber,  Niere  und 
vor  allem  Pankreas  cine  stattliche,  in  die  Augen  springende  Vermehmng 
der  Hamsaure  [Umber,  Burian  und  Schur  und  viele  andere].  Liithje 
sah  nach  Aufnahme  von  P/a  kg  Pankreas  die  Hamsaureausscheidung 
bei  einem  Diabetiker  bis  auf  6,7  g  steigen.  —  Gleich  den  Nukleopro- 
teiden  erzeugen  auch  die  isolierten  Nukleinsauren  eine  Zunahme  der  Ham- 
saureausscheidung [Minkowski,   0.  Loewi  (1)]. 

Horbaczewski  hatte  urspriinglich  angenommen,  daU  nur  die  in 
der  Nukleinsaure  organisch  gebundenen,  nicht  aber  die  freien  Basen, 
von  der  iiberlebenden  Milz  zu  Hamsaure  oxydiert  wiirden;  und  auch 
der  lebende  Organisraus   sollte    nach  ihm  nur  die  ersteren  in  Hamsaure 


1)  Vgl.  die  Uebersicht  iiber  die  Zusammensctzung  der  Nukleoproteide  auf  S.  US. 
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uberfuhren  konnen.  Diese  etwas  mystLsche  AnschauuDg  hat  man  ver- 
werfen  mussen.  Organextrakte  der  Milz,  der  Leber  usw.  vermogen 
auch  die  freien  Basen  (Xanthin  und  Hypoxanthin  [Spitzer,  Wiener 
(2]  Guanin  und  Adenin  [Schittenhelm,  Jones  und  Partridge])  zu 
Hanisaure  zu  oxydieren;  die  gleiche  Umwandlung  vollzieht  sich  nacli 
Zufuhr  der  freien  Basen  im  Organisraus  des  lebenden  Menschen. 
Das  ist  wenigstens  fiir  das  Hypoxanthin  nach  unserer  Meinung 
.sichergestellt  [Minkowski,  H.  StrauB,  Burian  und  Schur,  Kriiger 
und  Schmidt],  fiir  die  anderen  Korper,  das  Xanthin,  Adenin  und  Guanin 
ist  es  einigermaUen  wahrscheinlich  gemacht  [Burian  und  Schur, 
Schittenhelm  und  Bendix,  Kriiger  und  Schmidt].  Die  beiden 
letzten  Autoren  sahen  beini  Menschen: 


ron 

3,0  g 

Hypoxanthin 

. 

62 

7o 

n 

0,6  g 

Adenin     .     . 

. 

41 

% 

n 

1,5  g 

Xanthin  .     . 

. 

10 

7o 

71 

0,6  g 

Guanin    .     . 

nur 

seh 

r  weniiT 

als  Harnsaure  in  den  Urin  ubergehen.  Das  freie  Guanin  wird  am 
schwierigsten  in  Harnsaure  iibergefiihrt;  Burian  und  Schur  konnten 
nach  7,1  g  Guanin  uberhaupt  keine  Harnsaurevermehrung  feststellen. 
Das  „gebundene**  Guanin  des  Pankreasnukleoproteides  aber  gelit  in 
groBem  Umfang  in  Harnsaure  liber  [Luthje,  0.  Loewi  (2)J.  Be- 
raerkenswert  ist,  daB  im  Gegensatz  zu  den  genannten  Basen  die  methy- 
lierten  Xanthinkorper,  Koffein,  Theobromin  und  Theophyllin  zwar 
eine  Vermehrung  der  Nuklein basen  im  Ham  bewirken,  die  Harnsaure- 
Ansscheidung  aber  nicht  beeinflussen  [Minkowski,  Burian  und  Schur! 
Kruger  und  Schmidt  (2)]. 

Die  Teberfiihrung  des  Adenins  und  des  Guanins  in  Hypoxanthin  und 
in  Xanthin  ist  ein  Desamidierungsvorgang,  der  Tebergang  dieser  Stoffe  in 
Harnsaure  ein  OxydationsprozeB.  Die  Desamidierung  wird  durch  d\v 
Guanase  Oder  Adenase  bewirkt  [Schittenhelm,  Jones  und  Partridge], 
dieOxydation  durch  eine  Oxydase,  die„  Xanthinoxydase".  Diese  Oxydation 
ist  der  einzige  Vorgang,  bei  dem  die  Bedeutung  der  oxydierenden  Ferment  (* 
fir  den  Abbau  stickstoffhaltiger  Stoffe  im  Korper  bereits  klar  ist. 

DaB  die  Harnsaure  zum  uberwiegenden  Teile  aus  den  Nuklein- 
korpem  stamme,  geht  aus  alien  diesen  Versuchen  sicher  hervor;  daB  sic 
nur  aus  ihnen,  nicht  auch  aus  dem  Abbau  anderer  einfacher  Eiweifl- 
korper  sich  herleite,  laBt  sich  leicht  erweisen.  Nukleinfreies  EiweiB 
in  groBer  Menge  zu  einer  gewohnliclien  Kost  zugelegt,  laBt  trotz 
Erhohung  des  Stickstoffumsatzes  die  Harnsaurewerte  ganz  unberiihrt 
[Hc6  und  SchmoH,  Burian  und  Schur,  Kaufmann  und  Mohr  (3)J. 
Am  iiberzeugendsten  wirken  die  Versuche  von  Hirschfeld  und  Siven  (3t. 
B«ide  genossen  nukleinfreies  EiweiB  in  stark  wecliselnder  Menge;  Hirsch- 
feld sah  bei  einer  Stickstoffausscheidung  von  5  bis  20,1  g  die  Harnsaure- 
werte in  den  engen  Grenzen  von  0,386  bis  0,492  schwanken.  Siveu 
fand  bei: 
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;iweifi  in  der  Nahrung 

Harnsaure  im  Urin 

18     g 

433  tug 

25     „ 

449   „ 

80,9  „ 

442   „ 

U5,3  „ 

478   „ 

Mit  der  Feststellung  der  Unabhangigkeit  desPurinstoffweehsels 
Ton  dem  allgemeinen  Stickstoffumsatz  hat  die  Berechnung  des  Ver- 
haltnisses  zwischen  ausgeschiedener  Harnsaure  und  Gesamtstickstoff,  dem 
man    friiher    eine    gewisse  Bedeutung    zuschrieb,    an  Interesse    verloren. 

Wir    verstehen    heute,    daB    der    Quotient    ^r — -xf     ^^    weitesten 

'  Hamsaure-N 

25  126 

Grenzen,  von    -    bis      -     schwanken  kann  fv.  Noordcn  (3)].     Bei  der 

JJeurteilung  dieser  Yerhiiltnisse  tritt  heute  die  Beriicksichtigung  der  Kost 
in  den  V^ordergnmd. 

Die  exogene  Harnsaure. 

Die  Harnsaure  stanimt  eben  zu  einem  groBen  Anteil  aus  den 
Nukleoproteiden  und  Purinkorpem  der  Nahrung;  dieser  Teil  wird  als 
exogene  Harnsaure  bezeichnet.  Die  seit  langeni  bekannte  Tatsache. 
daB  die  Hamsaureausscheidung  bei  animaliseher  Eost  hoher  ist,  als  bei 
Pflanzennahrung,  findet  ihre  Erklarung  in  dem  groBeren  Gehalt  der  ersteren 
an  hamsaurebildenden  Material.  Nicht  nur  die  kemreichen  drusigeii 
Organe  enthalten  groBe  Mengen  von  (meist  gebundenen)  Purinbasen, 
sondem  auch  da,s  Fleisch  birgt  betrachtliche  Mengen  (freier)  Xanthin- 
korper,  vorzugsweise  Hypoxanthin  und  Xanthin.  Nach  Burian-Hall 
xind  Burian-Schur  (3)  enthalten: 

100  g  frische  Thymus      .     .     0,429—0,482  g  Purin-N 
100  g       „      Pankreas     .     .     0,123— 0,183  g         „ 
100  g  frisches  Ochsenfleisch      0,055—0,071  g         „ 
100  g  frische  Milch     .     .     .     0,0004—0,0006  g     1, 
100  g  Schwarzbrot      .     .     .     0,010  mg  „ 

100  g  Kartoffeln     ....     0,0005—0,0006  g     „ 
AVeiBbrot,  Reis,  Eier,  Salat,  Kohl  .     0  bis  Spuren  ^ 

Die  vegetabilische  Nahrung  der  civilisierten  Menschen  ist  zwar  ami, 
aber  nicht  ganz  frei  von  Purinkorpem;  Nukleinsauren  sind  auch  im 
Pflanzenreich  gcfunden  (3). 

Endogenc  Harnsaure. 

Eine  zweite  Quelle  der  in  den  Exkreten  erscheinenden  Harnsaure 
ist  in  den  Nukleinkorpern  des  Organismus  gegeben,  von  denen  jeder- 
zeit  eine  gewisse  Menge  zu  Gninde  geht.  Auch  bei  30tagigem  Hungern 
versiegt.  die  Hamsaureausscheidung  nicht  [0.  und  E.  F  re  und];  doch 
sinkt  sie  bei  Nahmngsentziehung  schnell  herab.  Schreiber  und  Walil- 
vogel  fanden  bei  2  Personen 
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am  letzten  Efitag.     .     . 

477 

—   rag  Hamsaure 

^    ersten  Hungertag 

290 

718      r, 

„    zweiten  Hungertag  . 

233 

405    „ 

„    dritten  Hungertag    . 

197 

205    , 

Auch  der  Saugiing;  der  in  der  Milch  nur  Spuren  von  Purinbasen  erhalt, 
soheidet  groUere  Mengen  Ilarnsaure,  bis  zu  100  mg  am  Tage,  aus 
[Goeppert  (4)]. 

Diese  aus  dem  Abbau  der  Nukleinkorper  des  Organismus  hervor- 
gehende  Hamsaure  hat  man  als  die  endogene  bezeichnet,  im  Gegensatz 
zu  der  exogenen,  die  von  dem  Nahrungsnuklein  staramt.  Ihre  Menge 
liiBt  sich  wenigstens  annahernd  ermitteln  durch  Untersuchung  bei 
purinarmer,  lakto-vegetabilischer  Nahrung.  Die  so  erhaltenen  Werte  fiir 
die  endogene  Hamsaure  sind  vielleicht  Minimal  werte,  da  der  Korper 
bei  fehlendera  Ersatz  von  Nukleinsubstanzen  in  der  Nahrung  seinen 
Umsatz  wahrscheinlich  einschrankt  [LoewiJ.     Es  fanden 

Purin-N 
Hamsaure  Hamsaure-N       (Harnsaure-N 

-{-  Basen-N) 
Burian  u.  Schur     .  —  -  0,120— 0,200  g 

Kaufmann  ii.  Mohr  --  —  0,120— 0,209  g 

Bonnani     ....     0,22— 0,265  g     0,07— 0,08  g  — 

Siven 0,44  g  0,15  g 

Herrmann      .     .     .     0,48  g  0,16  g  — 

Hirschfeld     .     .     .     0,39 -0,49  g       0,13— 0,16  g  — 

Schreiber  u.  Wald- 
vogel:  3.  Hungertag     0,197—0,205  g    0,066—0,068  g 

Burian  und  Schur  betonen  rait  Nachdmck  die  groBen  Unterschiede  in 
den  Werten  des  endogenen  Purin-N  bei  verschiedenen  Personen  und 
stellen  eine  Abhangigkeit  dieser  Wertc  von  der  Individualitat  fest.  Da- 
gegen  soil  der  Umsatz  des  Nahrungspurins  von  ihr  ganz  unab- 
hangig  sein:  die  verschiedensten  Menschen  sollen  nach  diesen  Forschern 
von  den  eingefuhrten  Basen  allemal  den  gleichen  Prozentsatz  als  Ham- 
saure im  Ham  zur  Ausfiihrung  bringen.  0.  Loewi  geht  noch  weiter  und 
laugnet  jeglichen  EinfluB  der  Individualitat  sowohl  fiir  die  Ausscheidung 
ikr  endogenen  wie  der  exogenen  Hamsaure;  er  behauptet,  daB  ver- 
schiedene  gesunde  Menschen  bei  gleicher  Nahmng  stets  die  gleiche 
Menge  Hamsaure  ausscheiden,  sofern  sie  sich  im  Stoffwechselgleichgewicht 
befinden.  DemgegeniJber  weisen  Schreiber  und  AValdvogel  wie  Kauf- 
mann und  Jlohr  in  sorgfaltigen  eigenen  Untersuchungen  nach,  daB  die 
exogene  Hamsaureausscheidung  ebensowohl,  wie  die  endogene  bei  ver- 
J^chiedenen  Menschen  starken  personlichen  Schwankungen  unteriiegt;  auch 
die  Durchsicht  und  Prufung  anderer  in  der  Literatur  vorliegender  Ver- 
suche  spricht  durchaus-fiir  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  (siehe  auch 
<iie  spateren  Ausfiihrungen  iiber  hamsaure  Diathese)  (4). 

In  allerjiingster  Zeit  hat  Burian  (4a)  darauf  hingewiesen,   daB  die 
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endogene  Harnsaure  keineswegs  nur  aus  Nakleoproteiden,  also  aus  dem 
Zerfall  von  Kernen  hervorgehe.  Der  Zerfall  \m  menschlichen  Korper  sei 
wahrscheinlich  nicht  umfangreich  genug,  um  die,  zur  Bildung  von  0,3  bis 
0,6  g  endogener  Harnsaure  erforderlichen  Mengen  von  Purinbasen  zu 
liefem.  Burian  konnte  es  wahrscheinlich  niachen,  daB  in  den  Muskeln 
endogene  Harnsaure  aus  freien  Purinbasen  entsteht.  Das  Hypoxanthin 
der  Muskeln  braucht,  bevor  es  in  sie  hineinkam,  durchaus  nicht  vorher 
als  Nukleoproteinsubstanz  Bestandteil  irgend  welcher  Kerne  in  anderen 
Organen  gewesen  zu  sein.  Burian  spricht  dem  MuskelstoflFwechsel  einen 
groBen  Anteil  an  der  Bildung  der  cndogenen  Harnpurine  der  Saugetiere  zu. 

Absolute  GroBe  der  Hamsaure-Ausscheidung. 

Die  Hamsaureausscheidung  betragt: 
bei  vegetabilischer  und  purinfreier  Kost  etwa  0,25 — 0,6  g 

„    gemischter  Kost ,,      0,5  — 1,0  g 

„    einer  Nahrung  mit  viel  Fleisch  .     .     „      1,0  — 1,5 — 2,0  g. 
Bei    steigenden  Fleischmengen    niramt    ihre  Menge  zu.     R.  Orgler 
schied  aus 

bei  Hunger     .     .     480  mg  1  farnsaure 
„    600  g  Fleisch    809    „  ,, 

„    800g      ,  758    „ 

,  1650  g  ,  1230  „ 
Dem  Fleisch  gleichwertig  ist  dessen  Auszug,  die  Fleischbriihe.  Si  von 
sah  die  Harnsaure  nach  GenuB  von  1  Liter  Bouillon  von  0,34  auf  0,79  g 
slcigen,  H.  StrauB  nach  50  g  Fleischextrakt  von  0,45  auf  1,05  g: 
bei  x\ufnahme  nukleinreicher  Drusen  (siehe  oben)  kann  die  Ausschei- 
dung  auf  2,  3  und  mehr  Gramm  anwachsen.  —  Frauen  scheiden  iin  allge- 
meinen  weniger  Harnsaure  aus  als  Manner,  da  sie  gewohnlich 
weniger Fleisch  verzehren.  —  Aus  den  absoluten  Zahlen  der  ausgeschiedenen 
Harnsaure  an  sich,  ohne  Beriicksichtigung  der  Nahrung  lassen  sicb,  von 
seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  keine  Schliisse  auf  etwaige  Storungen 
des  PurinstoflFwechsels  ziehen  (5). 

Zerstorung  der  Harnsaure  im  Tierkorper. 
Und  weiterhin  werden  die  Schwierigkeiten  fiir  die  richtige  Deutung 
dieses  SpecialstoflFwechsels  noch  dadurch  vergroBert,  daB  die  Harn- 
saure im  Organismus  nicht  bestandig  ist,  sondem  zum  Teil  weiter  zerlegt 
und  nur  zum  Teil  unverandert  ausgeschieden  wird.  Wird  fertige 
Harnsaure  in  den  Organismus  eingefiihrt,  so  wird  sie  zum  groBen  Teil 
verbrannt  [Stokvis,  Garrod,  Stadthagen,  Schreiber  und  Wald- 
vogel,  WciB,  Weintraud  (6)  u.  a.].  Das  Gleiche  gilt  sicher  auch 
fiir  die  im  Korper  aus  der  Nahrung  entstehende  exogene,  wie  fiir  die 
endogene  Harnsaure  [Burian  und  Schur]:  auch  sie  wird  zum  groBen 
Teil  weiter  oxydiert.  Unter  die  Haut  gespritztes  Natriumurat  verhalt  sich 
anscheinend  bei  verschiedencn  Menschen  ungleich.   Burian  (6)  schied  von 
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subkutan  einverleibtem  0,86 — 1,3  g  Harnsaure  50  7o?  Ibrahim  (6)  da- 
ge^ea   von  ahnlichen  Mengen  99  7o  <?)  unverandert  im  Ham  aus. 

Der  erste  ADgriflF  bei  der  Zerstorung  der  Harnsaure  besteht 
wahrscheinlich  in  einer  Oxydation;  sicher  ist  das  nicht,  da  das 
erste  Abbauprodukt  noch  nicht  nachgewiesen  ist.  Das  oxydative 
Ferment,  das  die  Zerstorung  der  Harnsaure  einleitet,  ist  nach 
Uurian  (6  a)  mit  der  Xanthinoxydase  nicht  identisch.  —  Der 
Abbau  der  Harnsaure  geht  beim  Menschen  jedenfalls  bis  zum  Harnstoff, 
beim  Hunde  in  vielen  Fallen  nur  bis  zum  Allantoin  [Salkowski,  Min- 
kowski, Theodor  Cohn  (6)].  DaU  nun,  wie  Burian  und  Schur 
nieinen,  von  der  einraal  im  Organismus  gebildeten  Harnsaure  stets  ein 
l)estimmter  Anteil,  beim  Menschen  etwa  50  %,  zerstort  werden  sollte, 
iind  die  anderen  50  7o?  ^'^  vor  erfolgter  Weiterverbrennung  „ara  Nieren- 
lilter  vorbeipassieren"^),  ausgeschieden  wiirden,  erscheint  durchaus  unbe- 
wiosen.  Es  unterliegen  sicher  zu  verschiedencn  Zeiten  und  bei  ver- 
schiedenen  Menschen  ganz  verschiedene  Bruchteile  der  einraal  gebildeten 
Harnsaure  der  Oxydation. 


So  kommon  denn  fiir  eine  Aendemng  der  Harnsaure- Ausscheidung 
(lie  verschiedensten  Ursachen  inBetracht.  Eine  Vermehrung  der  Harn- 
saure kann  ihren  Grand  haben:  1.  in  einer  Veranderung  der  Nah- 
ning,  d.  h.  in  groBerem  Purinreichtum  oder  in  verbesserten  Resorptions- 
verhaltnissen,  2.  in  erhohtem  Zerfall  von  Nukleinsubstanzen  des  Korpers, 

3.  in  einer  verminderten  Weiterverbrennung  von  gebildeter  Harnsaure. 
Sie  kann  aber  4.  auch  herrijhren  von  einer  vermehrten  Ausschwemmung 
etwaiger  im  Korper  zunickgebliebener  Harnsaure,  und  5.  kommt  schlieC- 
lich  vielleicht  noch  eine  Zunahme  einer  „Harnsaure-Synthese"  im  Orga- 
nismus in  Betracht.     Ueber  Punkt  1.  s.  oben  S.  123.    Die  unter  2.,  3., 

4.  genannten  Moglichkeiten  sind  hier  nur  kurz  zu  erortern,  die  Frage 
einer  ^Harnsaure-Synthese"  verlangt  eine  eingehendere  Besprechung. 

2.  Bei  dem  vermehrten  Umsatz  nukleinhaltiger  Stoffe  im 
Oi^anismus  wird  man  heutzutage  nicht  mehr,  wie  es  Jforbaczewski 
seinerzeit  tat,  nur  an  einen  Untergang  der  im  Blut  cirkulierenden  weiBen 
Men  denken  diirfen.  Jener  Tell  dor  Lehre  Horbaczewskis,  der  alio 
ilamsaure  ausschlieBlich  aus  dem  Zerfall  der  Leukocytenkerne 
herleitete,  ist  genugend  widerlegt.  Die  Harnsaurevermehrung  ist  haulig 
viel  zu  groB,  als  daB  sic  aus  der  oft  geringen,  oft  auch  fehlenden 
-Hyperleukocytose'"  erklart  werden  kann.  Eine  Steigerung  der  endogenen 
Harnsaurebildung  durch  Zerfall  von  Kernen  findet  sicherlich  bei  der 
akuten  Leukaraie  statt^);    aber    hier  gchen  nicht  nur  die  weiBcn  Zellen 


1)  Wobei  sicher  die  verschiedene  Menge  der  am  Nicrcnfilter  ^ade  vorbeistn">mcn- 
•ien  Harnsaure  nicht  die  cinzige,  die  Ausscheidung  beeinflussende  Ursache  ist. 

2)  Wir  sehen  hier  von  der,  iibrigens  nicht  immer  scharf  gefaCtcn  Fragc- 
^t^Uung  ab,  ob  bei  der  Leukamie  u.  s.  w.  die  vermchrte  Tlarnsaureausscheidung  her- 
rahre  Ton  einem  vitalcn  ProzeB,    in    dem  Sinno,    daC  der  Stoflwechsel  der    niclit   zu 
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des  Blutes,  sondern  sicher  audi  die  der  Milz,  der  Lymphdrusen  u.  s.  w. 
zugrunde.  —  AuBerdera  muJJ  man  nach  Burian  (4a)  audi  die  Moglichkeii 
ciner  vermehrten  Bildung  von  endogener  Harnsaure  aus  freien  Purin- 
ba.sen  des  Organismus  in  Erwagung  ziehen. 

3.  Dafiir,  daB  eine  etwaige  Harnsaurevermehrung  von  einer  gerin- 
geren  Zerstorung  einmal  gebildeter  Harnsaure  herriihrt,  liegen  zwar 
in  Tierexperimenten  u.  s.  w.  gewisse  Anzeichen  vor,  doch  durfte  in  der 
nienschlichen  Pathologie  diese  Ursache  einer  Harnsaurevermehrung  ini 
einzelnen  Fall  nur  schwer  festzustellen  sein. 

4.  Fiir  eine  langere  Retention  fertiger  Harnsaure  und  darait  fiir 
die  Moglichkeit  einer  spateren  Ausschwemniung  haben  wir  beim  Gesunden 
freilich  keine  Bewese,  doch  scheinen  wenigstens  die  Nukleinsauren  und 
Nukleoproteide,  ihre  Mutterkorper,  einige  Zeit  im  Korper  verbleiben  zu 
konnen-  Man  sieht  haufig  die  nach  Aufnahine  von  Kalbsmilch  und  ahn- 
lichen  Stoffen  eintretende  Erhohung  der  Harnsaure- A usscheidung  mehrere 
Tage  lang  anhalten.  Eine  zeitweilige  Retention  und  ebenso  eine  ver- 
niehrtc  Ausschwemmung  der  Harnsaure  selbst  scheint  dagegen  nur  in 
Krankheiten,  so  namentlich  bei  der  Gicht  vorzukomnien. 

Synthetische  Harnsaurebildung. 

5.  Neben  diesen  die  Hamsaure-Ausscheidung  beeinflussenden  Uiu- 
standen  komrat  schlieBlich  auch  beim  Saugetier  und  Menschen  noch  die 
Moglichkeit  einer  synthetischen  ITarnsaurebilding  in  Frage.  DaB  der 
Korper  aus  nukleinfreier  Nahrung  Nukleoproteide,  also  auch  Nuklein- 
basen  bilden  kann,  ist  bereits  mehrfach  erwahnt  [Miescher,  Kossel, 
Burian  und  Schur  (7)J.  Das  Material,  aus  dem  sie  entstehen,  ist  noch 
vollig  unbekannt.  Aus  diesen  synthetisch  gebildeten  Purinbasen  kann 
natiirlich  im  Korper  wieder  Harnsaure  werden,  und  auf  diesem  Um- 
weg  iiber  organisierte  Kernsubstanz  besitzt  der  Organismus  der 
Saugetiere  sicher  das  Vermogen  der  Harnsaure-Synthese.  —  Fiir  gewiUin- 
lich  abcr  wird  die  Frage,  ob  .  er  Harnsaure  sjTithetisch  bildet,  doch 
in  dem  Sinne  gestellt,  ob  er  sie  aus  niedereni  Abbaumaterial  der 
EiweiBkorper,  etwa  aus  GlykokoU  oder  Harnstoff,  direkt,  ohne  vor- 
herigen  Uebergang  in  Purinbasen  und  Nukleoprotein  aufzubauen  vermag. 
—  Die  Vogel  und  Reptilien,  die  60 — 70  7o  ^h^es  Stickstoffs  als  Harn- 
saure entleeren,  vollfiihren  eine  Hamsauresynthesc  in  groBem  Umfane:. 
Nur  ein  kleiner  Teil  der  gesamten  ausgescliiedenen  Harnsaure  geht  bei 
ihnen  aus  dem  oxydativen  Abbau  der  Nukleinstoffe  hervor  [Minkowski, 
Mach  (8)].  Die  Hauptmenge  der  Harnsaure  aber  wird  hier  synthetisch 
gebildet.     Ob   man    Amidosauren,    HarnstoflF   oder    Ammoniaksalze   ver- 


grimde  gehenden  Leukozyten  und  der  Hiindzellen  der  Organe  den  Harasaureumsatz 
vermehre,  oder  ob  nur  der  Zerfall  jcner  Zellen  Harnsaure  licfert.  Letzteres  ist 
jedenfalls  durch  gewisse  Erfahrungen  bei  der  akuten  Leukamie  sicher  gestellt;  doch 
laBt  sich  auch  die  erst  genannte  Moglichkeit  zur  Zeit  noch  nicht  mit  voUer  Sicherhei 
ausschliefien. 
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futtert,  ans  alien  diesen  Stoffcn  baut  die  Vogelleber  Ilarnsaure  auf 
[Knieriem,  Jaffe  und  II.  Meyer,  Schroder].  Nach  Wiener  (8)  wird 
die  Harnsaure  hier  aus  Hamstoff  und  Tartronsiiure  gebildet,  als  Zwisclien- 
prodakt  entsteht  Dialursaure. 

(JOOH  ^NH— CO 

C0<^  +   CHOH   =    C0<  CH0II4-H,0 

COOII  ^NH-CO 

Tartronsaare  Dialarsaure 

\H— CO  /NH— CO 


/ 


.NIL  /  I 


nX  CH01I  +  C()/      "  =  CO<f  C   -NIK 

\  !  \mIo  ^\  II  >C0+2IU0 

MI-CO  "  ^NII— C   — NFr 

Dialursaure  Harnsaure 

Wenn  lluhnern  beide  Substaazen  gleichzeitig  beigebracht  warden, 
slieg  die  Ilarnsaureausscheidung  allemal  um  den  za  erwartenden  Betrag. 
Auch  die  Fiitterung  rait  anderen  Sauren  von  drei  KohlenstoflFatomen, 
mit  ililch-,  Malon-  und  Mesoxalsaure  hatte  den  gleichen  Erfolg;  sic 
mussen  aber  erst  durch  Oxydation  oder  Reduktion  in  Tartronsaure  iiber- 
gehen;  da  diese  die  unmittelbare  Vorstufc  der  Harnsaure  ist.    [Wiener.] 

Nach  Wiener  findet  auch  beim  Saugetier  eine  synthetische  Harn- 
saurebildung  aus  den  gleichen  StofTen  wie  bei  den  Vogeln  statt:  Zwischen 
dera  Ilarnsaurestoffwechsel  der  beiden  Warmbliiterklassen  besteht  nach 
ihm  kein  qualitativer,  sondern  nur  ein  quantitativer  Unterschied.  Bei 
beiden  entstiinde  Harnsaure  sowohl  durch  oxydativen  Abbau  von  Nukleinen 
wie  durch  Synthese.  Nur  sei  die  Synthese  bei  den  Saugetieren  an  sich 
wenig  umfangreich  und  werde  durch  das  Ueberwiegen  eines  harnsaure- 
zerstorenden  Prozesses  gewohnlich  verdeckt. 

IndeU  ist  es  Wiener  ebenso wenig,  wie  friiher  Minkowski,  ge- 
lungen,  eine  Harnsauresynthese  beim  Saugetier  durch  Futterungsversuche 
mit  Tartronsaure,  Milchsiture  und  ahnlichen  Korpern  zu  beweisen.  Auch 
die  Zufuhr  verschiedener  Stoffe,  die  den  Pyrimidinring  enthalten,  dem 
Purinring  also  verhaltnismaUig  nahe  stelien,  fiihrt  beim  Hund  nicht  zu 
einer  Venuehrung  der  Harnsaureausscheidung  [SteudelJ.  —  Wiener  hatte 
geglaubt,  eine  Harnsauresynthese  aus  Tartron-  oder  Dialursaure  und 
Hamstoff  wenigstens  an  den  Ausziigen  der  Rindslel)er  feststellen  zu 
konnen.  Doch  beruhte  die  Zunahme  der  Harnsaure  in  seinen  Versuchen 
nicht  auf  einer  Synthese  aus  den  zugesetzten  StoflFen,  sondern  auf  einer 
oxydativen  Bildung  aus  vorgebildeten  Xanthinbasen  [Burian  (6a)J. 
^Verden  diese  vorher  aus  den  Leberausziigon  entfernt,  so  erhalt  man  bei 
ihrer  Digestion  mit  Dialursaure  und  Hamstoff  keine  Harnsaure.  — 

MuB  man  somit  auch  die  MogHchkeit  einer  Harnsauresynthese 
beim  Saugetiere  im  Auge  behalten,  so  fehlt  es  doch  vorderhand 
durehaus  an  sicheren  Beweisen  dafiir. 
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Harnsaure  Diatliese. 
Die  oben  beriihrte  Frage  einer  individuellen  Verschiedenheit  des 
Purinstoffwechsels  steht  in  nahem  Ziisammenhang  mit  jener  von  dem 
Vorkoramen  einer  hamsauren  Diathese.  Giebt  es  Menschen,  deren  Purin- 
stofTwechsel  sich  quantitativ  oder  gar  auch  qualitativ  von  dem  Gesunder 
wesentlich  unterscheidetV  —  Da  ist  darauf  hinzuweisen,  daB  bei  ein- 
zelnen  Personen  Harnsaurewerte  beobachtet  werden,  die  die  Grenzen  der 
physiologischen  Schwankungen  der  Harnsaureausscheidung  weit  fiber- 
schreiten.  Lehmann  (18)  schied  bei  vegetarischer  Kost  1  g  Harnsaure^) 
aus,  Dappers  (18)  Diener,  ein  sicher  ganz  gesunder  Mann,  ebenfalls 
bei  vegetabilischer  Nahning  im  Mittel  mehrerer  T<ige  0,79  g.  Mit  voller 
Sicherheit  spricht  fiir  das  Vorliandensein  einer  harnsauren  Diathese  diis 
Verhalten  des  von  G.  Rosenfeld  und  Orgler  (18)  untersuehten  Mannes. 
Ev  schied  nach  Aufnahme  von  500  g  Thymus  im  Durchschnitt  272  ?, 
Harnsaure  aus,  an  einem  Tage  sogar  iiber  3  g!  Das  sind  Zahlen,  die 
in  den  zahlreichen  Versuchen  an  anderen  Menschen  bei  gleich  groBen 
Mengen  von  Kalbsmilch  nie  erreicht  worden  sind.  Am  auffallendsten  aber 
war  die  Nachwirkung  der  Thymus.  Noch  10  und  12  Tage  hinterher 
schied  0.  auBerordentliche  Mengen  Harnsaure  aus,  bei  gemischter  Nahrung 
1400  und  1600  mg  und  bei  Fleischnahrung  1243  statt  768  mg.  Be- 
merkenswerter  Weise  hatte  Orgler  im  Hunger  am  zweiten  Tage  nicht 
viel  mehr  Harnsaure  ausgeschieden  als  andere  Manner  bei  purinfreier 
K'ost  (374  mg;  am  ersten  Buttertag  392  mg).  Die  nach  der  Kalbsmilch 
eingetretene  abnorme  Mehrausscheidung  beruhte  sicher  nicht  auf  einer 
Ausschwemmung  zuriickgehaltenen  Materiales.  Ob  sie  nur  von  einem 
vcrmehrten  Umsatz  endogener  Nukleine  herriihrte,  oder  ob  vielleicht 
bei  normaler  Bildung  der  exogenen  und  endogcnen  Harnsaure  die  Weiter- 
\erbrennung  ausblieb,  laBt  sich  aus  der  Arbeit  niclit  ersehen.  Moglicher- 
weise  wiirde  die  Untersuchung  an  solchen  Personen  die  Frage  einer 
synthetischen  Harnsaurcbildung  beim  Menschen  wesentlich  fordem  konnen. 
Jedenfalls  ist  das  Vorkommen  einer  ganz  abnormen  Harnsaureausscheidung 
bei  einem  Menschen,  der  bis  dahin  keine  Krankheitserscheinung  ge- 
zeigt  hatte,  durch  die  Versuche  von  Rosenfeld  und  Orgler  mit 
Sicherheit  festgestellt. 

Ort  der  Harnsaurcbildung  und  -Zerstorung. 
Der  Ort  der  synthetischen  Harnsaurcbildung  ist  bei  den  Vogeln 
ausschlieBlich  die  Leber.  Nach  ihrer  Exstirpation  verschwindet,  w'ie 
Minkowskis  (9)  klassische  Experimente  gezeigt  haben,  die  Harnsaure 
aus  den  Exkrementen  bis  auf  Spuren  [siehe  audi  S.  Lang  (9)J.  Statt  ihrer 
erscheinen  in  den  Ausscheidungen  nicht  jene  Stoffe,  aus  denen  Wiener 
die  Harnsaure  entstelien  laBt,  Harnstoff  und  Tartronsaure,  sondera 
Amnioniak  und  Reclitsmilchsaure.  Durchstromungsversuclie  der  Giinso- 
leber  mit  milchsaurem  Ammoniak  (auch  mit  Arginin)  zeigtcn  auch  positiv 

1)  Nach  Heinz  bestiramt,  tatsachlich  also  gewiB  mehr. 
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die  harnsaureaufbaiiende  Funktion  der  Vogellcber  [Kowalewski  und 
Salaskin  (9)].  —  Hingegen  ist  dfe  oxydativc  Harnsaurebildung,  Jene 
aus  Nukleinbasen,  nicht  an  die  Leber  gebunden.  Aueh  nach  Entleberung 
wird  bei  Vogein  Hypoxanthin  in  Harnsaure  iibergefiihrt  [v.  Mach  (9)J, 
und  ebenso  diirfte  beim  Saugetier  die  oxydative  Harosaiirebildung  in  den 
meisten  Organen,  sicher  jedenfalls  in  den  Hauptdriisen  (Leber,  Milz) 
zusiande  kommen.  Die  iiberlebenden  Organe  oder  deren  Brei  besitzen 
ja  durchweg  die  Fahigkeit,  Nukleinbasen  in  Harnsaure  iiberzufiihren  und 
zwar,  wie  Spitzer  und  Wiener  zeigten,  ohne  Mitwirkung  der  Faulnis, 
die  man  urspriinglich  als  notwendig  annahm.  AVo  ein  Vorgang  so  durch- 
sichtig  ist  wie  dieser  —  es  handelt  sich  hicr  um  eine  einfache  Oxy- 
dation  —  ist  es  sicher  berechtigt,  dem  lebenden  Organe  die  gleiche 
Fahigkeit  zuzuschreil>en,  wie  den  ferraentativ  weiter  wirkenden  Organ- 
ausziigen.  Eine  Harnsaurebildung  in  den  lebenden  Muskeln  ist  jiingst 
durch  Burian  (4a)  festgestellt  worden;  sie  entsteht  hier  durch  Oxydation 
aus  Hypoxanthin. 

Die  gleichen  Organe,  die  die  Harnsaure  bilden,  sind  imstande, 
sie  auch  zu  zerstoren.  Der  oxydative  Abbau  der  Harnsaure  ist  bei 
der  Autolyse  der  Leber  mit  Leichtigkeit  festzustellen.  Er  findet  in  der 
des  Schweines  und  des  Hundes  in  groBem,  in  der  des  Rindes  in  ge- 
ringem  L'mfang  statt  [Stokvis,  AscoH,  Jacoby,  Wiener  (9)J.  Auch 
heim  lebenden  Hund  laBt  sich  die  Beteiligung  der  Leber  an  der  Zer- 
storung  der  Harnsaure  wahrscheinlich  machen;  ihre  Ausscheidung  steigt, 
wenn  durch  Leberausschaltung  die  Zerstorung  in  diesem  Organe  fortfiilltM 
[N'encki  und  Hahn,  Burian  und  Schur].  Im  Reagensglas,  d.  h.  bei 
der  Autolyse,  erweisen  sich  auch  die  Nieren  aller  Saugetiere  als  harn- 
saurezersetzende  Organe  [Wiener,  SchittcnhelniJ;  das  gleiche  Ver- 
mogen  besitzen  die  Muskeln  [Wiener,  Burian,  SchittenhelniJ,  jcdoeh 
nach  Wiener  nur  beim  Rinde,  nicht  beira  Hund. 

Nur  mit  urenig  Worten  sei  hier  des  Unterschieds  im  Vcrhalten  des  TMirinstol'f- 
vechscis  beim  Hund  gegeniiber  dem  des  Menschen  Erwahnung  getan.  Bei  diesem 
Tier  iiefern  vcrfiitterte  Nukieinsubstanzen  (Thymus,  Pankreas)  nur  wenig  Harnsaure, 
>tatt  ihrer  erscheint,  ebenso  wie  nach  Aufnahinc  von  Harnsaure  und  Hypoxanthin, 
hauptsachlich  Ailantoin  im  Ham  und  zwar  in  groCen  Mengen  bis  zu  mehreren  Grammen 
fSalkowski,  Minkowski,  Th.  Cohn  (10)].  Beim  Menschen  ist  dieser  Korper 
untcr  den  gleichen  Bedingungcn  nicht  oder  doch  nur  in  viel  kleineren  Mengen  ge- 
fuoden  worden.  Der  Mensch  zerstiirt  aufgenommencs  Ailantoin  schr  viel  energischcr 
als  der  Hund  [Minkowski,  Loewi.  Poduschka].  —  Beim  Kaninchen  ist  das 
Zerstorungsvermogen  fiir  Harnsaure,  wenn  auch  griJCer  als  beim  Menschen,  doch  be- 
•leutend  kleiner  als  beim  Hund  [Burian  und  SchurJ.  Bei  ihm  soil  der  Abbau  der 
Hamsaarc  Glykokoll  Iiefern.  Im  Stoflfwechsel  des  Menschen  sind  intermediare  Abbau- 
produkte  der  Harnsaure  bisher  nicht  isoliert  worden,  sie  diirfte,  soweit  sie  oxy- 
'iiert  wird,  jedenfalls  zum  groBen  Teil  in  Hams  toff  iibergehen  (10). 

1)  Lieblein  (9)  frcilich  bczieht  die  Hamsaurevcrmchruug,  die  er  nach  Leber- 
^erodung  durch  SaureeingieBung  fand,  auf  masscnhafles  Zugrundogehen  von  nuklcin- 
^aliigera  Kemmaterial. 

^0  0  Noord^n.  Hindbucli  der  Pitholo^^ie  des  Stoffwech^^^ls.  jj 


130  Physiologic  des  Stoflfwechsels. 

EinfluB  verschiedener  Stoffc  auf  die  Harnsaureausschcidung. 
Glycerin,  Fett  und  Kohlenhydrate. 
Glycerin  bewirkte  in  sehr  groBen  Gaben  (bis  zu  200  g)  eimj 
Steigerung  der  Harnsaiireausscheidung  von  0,67  auf  1,15  g  [Horba- 
czewski  und  Kanera  (11)].  Die  genannten  x\utoren  fanden,  ebenso  wie 
spater  Mohr  und  Kaufmann,  nacli  Zugabe  von  Butter  oder  Zucker 
zu  gleichmaUiger  Nahrung  eine  Verminderung  der  Hamsaure.  Doch 
waren,  um  diesen  Kinflufi  deutlich  zu  machen,  sehr  groBe  Gaben  notig 
(bis  300  g  Kohrzucker  und  200  g  Fetl),  und  die  Abnahme  der  Harn- 
siiure  betrug  nicht  mehr  als  60 — 80  rag,  etwa  entsprechend  6—10% 
der  vorher  ausgeschiedenen.  Bei  Herrmann  (11)  fehlte  ein  deutlicher 
Ausschlag  nach  Butteraufnahme.  Rosenfeld  und  Orgler  (11)  sahen 
allerdings  im  Gegensatz  zu  den  obigen  Forschern  nach  Zufuhr  von  viel 
Butter  und  Zucker  eine  Vennehrung  der  Harnsaure,  doch  diirfen  ihre 
Ergebnisse  nicht  auf  Gesunde  iibertnigen  werden,  da  ihre  Versuchsperson 
mit  harnsaurer  Diathese  behaftet  war  (11). 

EinfluB  des  Wassertrinkcns  und  des  Alkohols. 

IJei  gleiclmiiiBiger  Ernahrung,  die  fiir  alle  derartige  Untersuchungen 
eine  unbedingte,  leider  nur  selten  erfullie  Voraussetzung  ist,  hat  reich- 
liche  Durchschwemmung  des  K6r])ers  mit  Wasser  keineu  deutiichen 
EinfluB  auf  die  Menge  der  ausgeschiedenen  Hamsaure.  Schondorf  (12) 
fand  ^bei  gleichmiiBiger  Nahrung"  nacli  Aufnahme  von 

gewohnlicher  Kost  ohne  Wasser:   im  Trin  1,184  g  Harnsaure, 
bei  -  ^      +11      ^  „       ^     1,H3  ^ 

-+21.  .       „     0,932  . 

.      +41^  .       1     1,016  .  . 

Diese  Schwankungen  liegen  innerhalb  der  Breite  der  auch  sonst  be- 
obachteten.  Zu  dein  gleichen  Ergebnis  kamen  audi  andere  Forscher,  so 
Laquer  und  Schreiber,  der  nach  1,3  1  Wasser  die  Harnsaureraenge 
nur  unwesentlich  ansteigen  sah.  Burian  und  Schur  bemerkten,  daB 
die  Purinwerte  des  Hundes  bei  kiinstlicher  Diurese  zwar  in  den  ersten 
Stunden  stiegen,  daB  aber  im  Laufe  von  24  Stunden  die  anfangliche  Ver- 
mehning  sich  wieder  ausglich  (12). 

Auch  AlkoholgenuB  scheinr  keinen  starken  EinfluB  auf  die  Harn- 
saureausschcidung zu  haben  [v.  Noorden,  H.  Leber  u.  a.J.  —  Nur 
G.  Rosenfeld  behauptet  das  Gegenteil  (13).  Er  fand  nach  Aufnahme 
von  70  und  130  g  Alkohol  beim  Menschen  eine  Mehrausscheidung  von 
70  mg  =  14  o/q  Harnsaure.  Im  wissenschaftlichen  Kampfe  gegen 
den  Alkohol  im  Vordertreflen  stehend,  priigte  er  das  Mahnwort,  daB 
der  Alkohol  „zwar  das  eigentliche  EiweiB  des  Korpers  schone,  aber 
in  seiner  Scheinheiligkeit  dafiir  um  so  furchtbarer  unter  den  Nukleo- 
albuminen^)  wiite^.  3Ian  wird  dieser  Deutung  der  miiBigen  Hamsaurever- 
mehrung    namentlich    im  Hinblick    auf   die  Kiirze    und    die  Einzahl  der 

1;  Soil  helBen  NukleoprulrMrn. 
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Versuchc  kaum  beipflichten.  Rosemann  kommt  auf  Grund  der  Unter- 
suchungen  seines  Schiilers  Haeser,  derer  v.  Hermann  u.  A.  zu  deni 
SchluB,  daU  1—2  Flaschen  Wein,  daU  Whisky  imd  Cliampagner  die 
Hamsaureausscheidung  nicht  wesentlich  beeinflussen.  In  der  Tat  vcr- 
sehwinden  die  nach  Aufnahrae  von'  Alkohol  von  ihra  beobachteten  Zu- 
oder  Abnahnien  gegen  die  innerhalb  der  alkoholfreien  Reilien  selbst  von 
Ta«:  zu  Tag  hervortretenden  Differenzen  (13). 

Zahlreiche  Arzneimittel  sind  in  ihrer  Eiuwirkung  auf  die  Ilarn- 
saureausfuhr  gepriift  worden,  namentlich  ira  Ilinblick  auf  ihre  Heil- 
kraft  bei  der  Gicht.  Ein  Mittel,  die  Salicylsaure,  besitzt  einen  ent- 
scliiodenen  EinfluC.  »Sie  bewirkt  in  den  gebrauchliclien  Dosen  von  3 — 6  g 
ausnahmslos,  bei  Gesunden  so  gut  wie  bei  Kranken,  eine  Vermehrung 
der  Hamsaureausscheidung  um  2 — 3  dg  und  mehr  [Bohland,  Magnus- 
Levy,  ririci  (14)  und  zahlreiche  Andere].  In  alien  Fallen  klingt  die 
Wirkung  naeh  wenigen  Tagen  ab,  um  aber  auf  Erhohung  der  Arznei- 
gabe  sich  abermals  einzustellen  [Schreiber  und  ZaudyJ.  Bemerkens- 
werter  Weise  zeigt  sich  der  EinfluB  der  Salicylsaure  auch  bei 
Pflanzenkost,  bei  der  nur  wenig  exogene  Purine  im  Korper  kreisen 
[Schreiber  und  Waldvogel  (14)].  Danach  rauUte  die  hier  mehr  aus- 
geschiedene  Harnsaure  als  endogene  aus  dem  Korper  selber  stammen. 
Xach  dem  Aussetzen  des  Mittels  kommt  es  moist  zu  einer  voriiber- 
irehenden  Abnahme  der  Harnsaure,  die  aber  hinter  der  vorangegangenen 
Mehrausscheidung  zuriickbleibt.  —  Ob  es  sich  bei  dieser  Zunahme  der 
Harnsaure  um  cine  Mehrausschwcmmung  handelt  oder  um  einen  erholiten 
Cmsatz  von  Nukleinmaterial,  durch  eine  ;Vrt  von  GiftwHrkung,  oder  ob 
etwa  eine  verminderte  V'erbrennung  daran  Schuld  ist,  laUt  sich  jetzt 
noch  nicht  entscheiden.  —  Die  zahllosen  anderen  Mittel,  denen  jnan, 
vielfach  ohne  Recht,  einen  EinfluB  auf  die  Hamsaureausscheidung  /ui»e- 
•schrieben  hat,  konnen  an  dieser  Stelle  keine  Berucksichtigung  finden. 
Nur  die  Wirkung  der  Chinasiiure  verdient  eine  kurze  Besprechung,  da 
sic  eine  wichtige  theoretische  Frage  beriihrt.  WeiB  (14)  glaubte  ge- 
funden  zu  haben,  dafi  Chinasiiure  die  Harnsaureausscheidung  stark  her- 
absetze,  und  erkliirte  das  damit,  daC  sie  nach  ihrer  Umwandlung  zu 
Benzoesaure  sich  mit  Glykokoll  paare;  da  dieses  GlykokoU  aber  nach 
seiner  Meinung  die  Quelle  der  synthetisch  gebildeten  Harnsaure  ist,  so 
wurde  durch  seinen  anderweitigen  Verbrauch  die  Harnsauremenge  verringert. 
DieTheorie  einer  Synthese  der  Harnsaure  aus  Glykokoll  im  Korper  ist 
aber  bisher  durch  keine  Erfahrungen  .£:estiitzt,  und  zudem  ergaben  Nach- 
prufungen  der  Angaben  von  WeiC,  daB  Chinasaure,  selbst  in  sehr  groBen 
Dosen,  gar  keine  Herabsetzung  der  Harnsaurenausscheidung  bewirkt 
[Weiniraud,  Lewandowski,  Ulrici  fl4)J. 

Kohlensaurer  Kalk  in  Mengen  bis  zu  22  g  am  Tage  beeinfluBt  die 
Hamsaureausscheidung  nicht  fJ.  StrauB  (15)];  ebensowenig  tun  es  groBere 
Dosen  von  Alkalien,  die  nur  gelegentlich  eine  geringe  Abnahme  der 
Harnsaure henorrufenfSalkowski,  Stadelmann  und  seine Schiiler,  llerr- 
it^ann  (15)].  —  IJeber  den  EinfluB  des  Muskelarboir  s.  das  betV.  Kapitel. 
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Anwesenheit  von  Jlarnsaure  im  Blut. 
Wie  jeder  Stoflf,  der  auCerhalb  der  Nieren  gebildet  und  von  ihnen  ali- 
fcesondert  wird,  wenn  aiich  nur  in  Spurcn  im  Blut  aufzufinden  sein  muBle. 
so  aiich  die  llarnsaure.  Doch  ist  ihre  Menge  darin  zu  gering,  urn  den 
Nachweis  regelmaUig  zu  erlauben;  er  wird  mit  Sicherheit  erst  bei  An- 
wesenheit von  etwa  1  mg  in  100  ecm  Blut  moglich.  Wahrend  sich 
llarnsaure  beim  llund,  Rind  und  Pferd  nie  im  Blut  nachweisen  laCtj 
lauten  die  Angaben  fur  den  gesunden  Menschen  verschieden:  v.  Jakscli 
und  Klemperer  \enniBten  sie,  Garrod,  Abeles  und  Petreii  (16 > 
fanden  kleine,  quantitativ  niclit  besti  ram  bare  Mengen  llarnsaure  im  Bluie. 
Jedenfalls  bleiben  diese  geringen  Mengen  weit  hinter  denen  zuriick,  die 
bei  gewissen  Krankheiten  (bei  Leukamie,  Gicht,  Nephritis  und  vielen 
anderen)  regelmaJJig  angetroffen  werden  [Garrod,  v.  Jaksch* 
Magnus-Levy].  —  FUr  das  Zustandekommen  einer  llamsaureanhiiufung 
im  Blut  haben  uns  die  Experimente  verschiedene  Moglichkeiten  kennen 
gelehrt.  So  fand  Weintraud  beim  Menschen  nach  Aufnahme  von  viel 
Kalbsmilch  in  100  com  Venenblut  5  mg  Harnsaure  (neben  9  mg  Xantliin- 
basen).  Es  handelt  sich  hier  urn  eine  Ueberschwemmung.  Das  zeigt^ 
daB  das  Ausscheidungsvermogen  der  Niere  fiir  llarnsaure  fiir  gewohnlich 
nieht  sehr  groB  ist:  1  g  dieser  Substanz,  die  normale  tagliche  Menge, 
wird  bei  allmahlicher  Bildung  innerhalb  24  Stunden  noch  so  schnell 
abgeschieden,  daB  im  Blut  kaum  Spuren  anzutreifen  sind.  Entstehen 
hingegen  aus  dem  zugefiihrten  Thymusnuklein  2 — 3  g  am  Ttige,  so  bleibt 
die  Ausscheidung  hinter  der  Bildung  zeiiweise  zuruck.  —  Zweitens 
kommt  eine  Behinderung  der  Ausscheidung  in  Betracht.  Burian  und 
Schur(lG)  haben  gezeigt,  daB,  wenigstens  beim  ilund,  eine  Nieren- 
exstirpation  noch  nicht  zu  erkennbarer  Anhaufung  der  Harnsaure  im 
Blute  fiihrt,  da  bei  diesem  Tier  die  Leber  die  retinierte  Harnsaure  noch 
voUkommen  zerstort.  Erst  w'enn  auch  dieses  Organ  zugleicli  mit  der 
Niere  aus  dem  Kreislauf  eutfernt  wurde,  liaufte  sich  die  Harnsaure  im 
Blute  an.  —  Docli  liegen  die  Verhaltnisse  beim  Menschen,  dessen  Zer- 
storungsvermogen  fiir  llarnsaure  hinter  dem  des  Hundes  stark  ziuriick- 
steht,  wahrscheinlicli  anders.  Hier  fiihren  offenbar  schon  stiirkere  Nieren- 
.storungen    allein    zur  llarnsaureanhaufung  im  Blut  und  im  Korper  (IH). 

Die  Purinbasen. 
Die  Ausfuhr  der  Purinbasen  im  Ham  und  Kot  hat  eine  Zeit  lansr 
das  Interesse  der  Forscher  lebhaft  gefesselt.  als  die  leicht  anwendbare 
Kriiger-Wulffsche  Methode  aller  Orten  in  Gebrauch  war.  Viel  Miihe 
und  Kupfer  ist  an  diese  Bestimmungcn  verschwendet  worden.  Das 
Verfahren  liefert  ganzlicli  unbrauchbare,  viel  zu  hohe  Zahlen,  und  selbst 
vergleichende  Bestimmungen  sind  voUkommen  wertlos.  Wir  diirfen  nur 
solche  Werte,  die  mit  geeigneten  Silbermethoden  [Camerer,  Salkowski 
u.  a.]  gewonnen  wurden,  als  zuverliissig  ansehen.  Danach  betragt  die 
Menge  der  Xanthinbasen  im  Tagesurin  etwa  15 — 56  mg  [Salkowski, 
Flatow  und  Reizenstein  (17)J,    etwas    hoher    ist    sie  nach  Cameron 
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<18— 48mg  Basenstickstoff)  und  Kriigcr-Schmid  (16,6  mg  Basen- 
Ntickstoff  bei  einem  16jahrigen  Knaben).  —  Nach  Burian  und  Sehiir 
linden  sich  bei  purinfreier  Kost  (ohne  KafTee  und  Tee)  4 — 27  niir, 
l)ei  gemischter  Kost  30 — 60  mg  Purinbasenstiekstoff  im  Harn.  Die  Menge 
dieser  Korper  betragt  selten  raehr  als  8  %  ^^^  gleiehzeitigen  Harnsaure 
[SalkowskiJ.  —  Nur  ein  kleiner  Teil  dieser,  sclion  an  sich  geringen 
Mengen  besteht  aber  bei  gemischter  Kost  aus  den  eigentlichen  Xuklein- 
basen,  aus  Xanthin,  Hypoxanthin  und  Adcnin  (Guanin  fehit  ira  normalen 
Harm:  es  sind  nach  M.  Kriiger  und  G.  Salomon  (17)  nur  23  %  ^^^  S^' 
samten  aus  dem  Harn  isolierbaren  Basen.  Ihre  Ifauptmenge,  iiber 
70  7o-  besteht  aus  methylierten  Xanthinen  (Para-,  lletero-  und  1  Methyl- 
xanthin),  die  im  Urganismus  durch  Abspaltung  von  iMethylgruppen  aus 
dem  Koffein  und  Theobromin  unserer  GenuBmittel  entstehen  [Albanese, 
Gottlieb  und  Bondzynski].  —  Die  in  der  Xahrung  zugefijhrten,  nicht 
methylierten,  in  der  Nukleins<iure  gebundenen  Xukloinbasen  werden  eben 
zum  groBen  Teil  zu  Harnsaure  und  weiter  oxydiert,  nur  ein  ver- 
schwindend  kleiner  Teil  tragt  zur  Vermehrung  der  JJascn  des  Hames 
l)ei.  Auch  bei  Zufuhr  der  reinen  Basen  in  groBer  Menge  wird  beim 
Menschen  nur  ein  kleiner  Anteil  unverandert  ausgeschieden  (Burian  und 
Sfihur,  Kriiger  und  J.  SchmidJ;  beim  Hunde  freilicli  verlaBl  Adenin 
der  Korper  zum  groBen  Teil  als  solches  [Kossel,  Minkowski],  —  Die 
eine  Zeit  lang  vertretene  Anschauung,  daB  JIarnsaure  und  Purinbasen  sicli 
im  Harn  gegenseitig  vertreten  konnten,  ist  nicht  haltbar.  Mine  „Alloxur- 
basendiathese'^  kennen  wir  nicht  (17). 

Wesentlich  mehr  Xanthinbasen  linden  sich  in  den  Faces  fWein- 
traud];  Kriiger  und  Schittenhelm  fanden  in  den  Exkrementen  einos 
Knaben,  der  im  Urin  nur  16,6  mi:  Basen-N  ausschied,  53  mg  Basen-X 
=  110  mg  Basen.  x\uch  Harnsaure  wurde  gelegentlich  sowohl  im  Me- 
koniuni  wie  in  den  Faces  der  Erwachsenen  gefunden  [WeintraudJ.  Die 
Purinkorper  des  Kotes  entstammen  zum  Teil  unresorbierten  Xukleinstoffeii 
(lerNahrung;  das  geht  aus  ihrer  Vermehrung  nach  Aufnahme  von  Kalbs- 
milch  usw.  hervor.  Zum  Teil  kommen  sie  aber  auch  aus  abgestoBenen 
Nukleinsubstanzen  (Epithelien)  der  Darmschleimhaut  her,  da  man  sie  audi 
bei  basenfreier  Kost  und  im  Mekonium  gefunden  hat  [Weintraud].  Es 
handeli  sich  hier  also  nicht  um  einen  eigentlichen  Stoffwechsel,  sondern 
urn  unvermeidliche  Verluste  organisierter  Substanz  von  der  innereii 
Korperoberflache.  analog  der  Abschuppunir  der  Epidermis  (I7j. 
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d)  Kreatinin. 

Das  Kreatinin  des  Harnes  riihrt  zu  eineni  groBen  Teil  von  dem 
Kreatin  der  Muskein  her,  die  fiir  gewuhnlieh  0,15 — 0,3  %  von  dieseni 
Stoff  enthalten  [Voit].  Nacli  groBcn  Gaben  von  Fleiseh  (1500  g)  tritt 
beim  llunde  eine  kolossale  Vermehrung  des  Kreatinin  im  Hame  ein 
(bis  4,0  g  u.  melir)  [Voit,  G ruber].  Das  Kreatinin  scbeint  im  Stoffweehsel 
fast  unangreifbar  zu  sein.  Bei  Verfiitterung  von  reinem  Kreatin  oder 
Kreatinin  wird  fast  alles  (60,  95 — 100  7o)  ij«  Ham  wiedergefuriden,  und 
zwar  fast  ausschlieUlich  als  Kreatinin  fMeissner,  Voit,  MalletJ;  die 
xAusscheidung  ist  binnen  24  Stunden  beendet  [Mallet,  Grubcr(l)].  Im 
alkaliscli  gelassenen  Urin  (indet  sieh  neben  dem  Kreatinin  stets  Kreatin 
vor;  naeh  Folin  (2)  soil  das  letztere  auch  im  normalen  sauren  Ham 
nicbt  ganz  feblen. 

Das  ausschlieUliche  Vorkommen  des  Kreatinins  in  den  Muskein 
—   die    Muskulatur   des    Menschen    entlialt   gegen    90  g  davon    —    und 
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seine  nahezu  vollstandige  Uiiangreifbarkeit  im  Organismus  lassen  da,s 
Kreatinin  als  ein  spezielles  Produkt  des  Muskelstoffwechsels  ersclieiiien. 
Doch  darf  es  kauni  als  ein  wertloses  Abbau-  und  Abfalls produkt  des 
EiweiUstoffwechsels  im  Muskel  aufgefaUt  werden,  dazu  ist  seine  Konstauz 
und  seine  Menge  ira  Sfuskel  zu  groB.  Bei  anstrengender  Muskelarbeit 
steigt  die  Kreatinausscheidung  im  Harn  haufig  (vergl.  das  Kapitel 
Muskelarbeit).  Dafiir,  daB  das  Hamkreatinin  —  abgesehen  von  dem  in 
der  Xahrong  aufgenommenen  —  ira  wesentlichen  aus  dem  Muskel 
staramt,  dort  aus  anderen  Materialien  gebildet  wird,  sprechen  die  Er- 
fahrungen  bei  vorgeschrittener  Muskelatrophie.  In  sehwcren  Fallen 
betragt  die  Kreatininmenge  oft  nur  ein  Decigramm  (Langer,  Jakubo- 
wilsch,  WeiU  (3)]. 

llei  gemiscbter  Nahrung  werden  taglich  etwa  0,8 — 1,2  g  Kreatinin 
ausgeschieden  [Neubauer,  Ph.  Munk,  C.  Voit(4:)|,  weniger  bei  vege- 
tabilischer  (0,43  g  K.  B.  Hofmann,  0,61—0,86  g  Munk).  Wesentlicb 
hohere  Werte  gibt  Macleod  an,  namlich  2,098  g  bei  „gemischter 
Fleischdiat-,  1,064  g  bei  ^kreatinfreier"  Nahrung:  Long  fand  beim 
Vegetarier  0,91  g.  Frauen  scheiden  weniger  Kreatinin  aus  als 
Manner,  bei  Sauglingen  soil  es  ganz  fehlen  fK.  A.  Hofmann  (4)J.  — 
Aoch  ira  Hunger  verschwindet  das  Kreatinin  nicht.  Baldi  (5)  fand  bei 
Succi  am  7.,  12.  und  17.  Hungertage  0,801,  0,716  und  0,403  g,  also 
auffallend  hohe  Mengen,  der  Kreatininstickstoff  betrug  3,2,  3,7  und 
2,4  7o  des  Gesamtstickstoffs.  Erst  nach  dem  17.  llungertag  sank  das 
Kreatinin  stark  ab.  Da  der  Siiugling  bei  kreatinfreicr  Nahrung  Kreatin 
in  den  wachsenden  Muskeln  bildet,  der  Pflanzenfresser  Kreatinin  dauernd 
ausscheidet,  so  besitzt  der  Organismus  zweifelsohne  die  Fahigkcit,  aus 
dem  EiweiJJ  der  Nahrung  Kreatin  zu  bilden.  Ob  als  Material  dazu 
etwa  Diaminosauren  dienen,  oder  ob  auch  der  Stickstoff  der  Monamino- 
j^uren  dazu  herangezogen  wird,  ist  bisher  imbekannt. 
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e)  HippursfiLure. 

Benzoesaure,  im  Korper  kreisend,  paart  sich  mit  GlykokoU  und  ent- 
zieht  dieses  „intermediare  Produkt  des  I'jwciCstoffwechsels'^,  das  sonst 
vollstandiger  Oxydation  unterliegt,  der  Verbrennung.  Die  Synthese  dieser 
bciden  Korper  zur  Ilippursaure  erfolgt,  wenigstens  beim  Hunde,  in  der 
Niere,  wie  Bunge  und  Schmiedeberg  gezeigt  haben,  beim  Pttanzen- 
fresser  auch  in  anderen  Organen  [Kochs,  W.  Salomon,  Jloffmann]. 
lebrigens  entlialt  die  Niere  des  Hundes  auch  ein  Ferment  (das  Hystozym i. 
welches  die  Hippursaure  wieder  zerlegt  [Schmiedeberg  (l)j. 

Der  Tmfang  dieser  Synthese  ist  begrenzt  durch  die  Menge  des  im 
Korper  jeweils  vorhandenen  und  des  wahrend  des  Kreisens  der  Benzoe- 
saure aus  zerfallendem  KiweiU  entstehcnden  Glykokolls  (Glykokoli-Vor- 
rat).  Nacb  Wiener  und  Cohn  werden  bis  zu  0,8  g  Benzoesaure  pro 
Kilo  beim  Kaninchen  zu  Ilippursaure  gepaart  und  so  ^entgiftet^;  weitere 
J]enzoesaure  wird  ungepaart  ausgeschieden.  Mit  anderen  Aminosauren, 
wie  Alanin  und  Leucin,  vereinigt  sie  sich  nicht  zu  Benzoylleucin  oder 
-Alanin,  doch  soli  nach  Wiener  eingegebenes  Leucin  die  Menge  der 
Ilippursaure  vermehren,  d.  h.  in  GlykokoU  iibergehen.  Da  nun  die  Bii- 
(hmg  der  Ilippursaure  beschninkt  ist,  nur  gewisse  Mengen  Benzoesaure 
entgiftet  werden,  so  meint  Wiener,  dali  die  Zerlegung  der  EiweiBkorper 
im  Organismus  nicht  iiber  Leucin  ginge,  weil  sonst  regelmaUig  reichlich 
(Jlykokoll  aus  Leucin  entstehen  und  viel  gi-oBere  Mengen  Hippursaure 
gcbildet  werden  miiCten;  die  Zerlegung  des  EiweiUes  im  Korper  liefert  daher 
nach  Wiener  nicht  die  gleichen  Produkte  wie  die  fermentative  Spaltung. 
Diese  Folgerung  ist  durchaus  nicht  zwingend.  —  Nach  R.  Cohn  wird 
bei  Verfutterung  von  glykokoUhaltigem  Leim  mehr  Hippursaure  aus  ein- 
gcgebener  Benzoesaure  gebildet,  als  bei  Ernahrung  mit  dem  glykokoll- 
freien  Kasein;  daraus  folgert  er,  daU  nur  das  im  EiweiU  vorgebildeie 
GlykokoU  sicli  paart  und  GlykokoU  nicht  auf  oxydativem  Wege  ent- 
stelit,  wenigstens  nicht  aus  hoheren  Aminosauren.  Doch  kann  nach 
Wiener  im  Korper  GlykokoU  aus  Harnsaure  entstehen.  Die  Erfahrungen 
am  Pflanzenfresser  sprechen  aber  entscliieden  fiir  eine  Entstehung  von 
Ilippursaure  auch  aus  hoheren  Aminosauren  [Magnus-Levj   (2)]. 

AuCer  in  Verbindung  mit  der  Benzoesaure  im  Harn  tritt  das  GlykokoU 
nur  noch  in  der  GaUe  mit  Cholalsaure  gepaart  auf.  Nach  0.  Zimmer- 
niann  soU  beim  Menschen  samtliches  GlykokoU  in  die  GaUe  iibergehen, 
er  konnte  bei  eincm  Patienten  mit  vollstandiger  Gallenfistel  nach 
Eingabe  von  Benzoesaure  keine  Ilippursaure  im  Ham  finden.  S.  Uoscn- 
berg  widerlegte  diese  Angaben  fur  den  Hund.  Da  aber  die  GaUe 
dieses  Tieres  keine  oder  nur  geringe  Mengen  Glykocholsaure  fuhrt,  so 
miiBten  Zimmermanns  interessante  Angaben  beim  Menschen  oder  beiiu 
Pflanzenfresser  neu  gepriift  werden  (3). 
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I  Die  Tagesmenge  der  Hippursaure  wechselt    stark.     Bei  vorwiegen- 

I  der  Milchdiat  betragt  sie  0,1 — 0,3  g  [Lewin  (4)];  bei  gemischter 
j  Nahrung  werden  0,7 — 1,0  g  als  Durchschnitt  angegeben,  bei  uberwiegen- 
I  diT  Pflanzennahrung,  reichlichem  GeniiB  von  Obst  und  griinem  Geiniise 
j         sind  es  1 — 2  g  und  mehr. 

In  erster  Reihe  sind  es  die,  gerade  in  der  Pflanzennahrung  besonders 
reichlieh  vcrtretenen  aromatischen  Produkte,  wio  Ziraintsaurc,  Hydro- 
zimmtsaure,  Chinasaure  usw.,  die,  zu  Benzoesaure  oxydiert,  Hippursaure 
bilden.  Nach  Gaben  von  20 — 25  g  Chinasaure  steigt  die  Hippursaureaus- 
scheidung  beimMenschen  bis  auf  3,6  und  sogar6 — 8g  [Lewin,  F6rster(5)]. 
Die  zweite  Quelle  der  Benzoesaure  ist  die  EiweiBfaulnis  iin  Dick- 
darni.  DasPhenylalanin,  das  zunachst  inPhenylproprionsaure  iibergeht,  wird 
weiterhin  zu  Benzoesaure  oxydiert  (vgl.  das  Kapitel  AromatischeKorpen. 
Barura  fehlt  die  Hippursaure  im  Harne  auch  bei  reiner  Fleischnahning 
I  nicht  [Meissner  und  Sehephard,  Salkowski],  und  ebensowenig  im 
j  Hunger  [Salkowski],  wahrend  dessen  der  Dickdarm  noch  immer  stickstoff- 
haltige,  faulnisfahige  Darmsafte  enthalt.  Xur  bei  intensivster  „Darm- 
desinfektion"^  durch  Kalomel  verschwindet  die  Hippursaure  voUstandig 
aus  dem  Hundeharn  [Baumann  (6)].  —  Von  hoher  Bedeutung,  wenn 
auch  vorlaufig  noch  unaufgeklart,  ist  die  Tatsache,  daB  beim  Wieder- 
kauer  die  Beigabe  von  „leicht  verdaulichen  Substanzen''  (Bohnensclirot, 
Starke,  Zucker,  Oel)  die  Hippursaureausscheidung  vermindcrt  [Henne- 
berg  und  Stohmann,  WeiskeJ.  Selbst  EiweiB,  daB  doch  der  sicher  vor- 
handenen  Benzoesaure  Glykokoll  liefert,  vermag  das:  In  Pfeiffer  und 
Hennebergs  Versuchen  an  Hammeln  verschwanden  die  bei  Emahrung 
mil  Wiesenheu  ausgeschiedenen  13  g  Hippursaure  voUstandig  aus 
dem  Harn,  als  die  Tiere  zu  dem  gleichen  Futter  eine  Zulage  von  170  g 
EiweiB  erhielten^);  nach  Entziehung  des  EiweiBes  trat  sie  in  der  friiheren 
Hohe  wieder  auf  (7). 

Die  Entstehung  der  Hippursaure  ist  ein  klasslsches  Beispiel  jen(M* 
Synthesen  im  Korper,  bei  denen  es  sich  um  eine  Entgiftung  handelt. 
Dabei  werden  zur  Bindung  mit  dem  toxischen  Korper  fast  immer 
Substanzen  herangezogen,  die  fiir  gewohnlich  nicht  (oder  doch  nur  in 
kleinem  Trnfange)  als  Stofl'wechsel-Endproduktc  auftreten.  Man  be- 
zeichnet  sie  als  „intennediare  Stoffwechselprodukte".  Manche  von  ihnen. 
wie  z.  B.  das  Ammoniak,  das  zur  Neutralisation  von  Mineralsaure  usw. 
diem,  und  die  schweflige  Saure  mogen  obligate  Glieder  des  inter- 
niediaren  Stoffwechsels  sein,  wahrend  andere  wie  z.  B.  die  Glykuron- 
«iure  allemal  nur  denn  gebildet  werden,  wenn  ein  Bediirfnis  dafiir  vor- 
handen  ist.  —  Als  weitere  Paarlinge,  die  bei  entgiftenden  Syntlicsen  in 
frage  komraen,  seien  noch  genannt  die  Schwefelsaure  und  die  Karb- 
aminsaure.  Bei  alien  diesen  gepaarten  \'erbindungen  muB  man  wohl 
unterscheiden  den  primaren,  toxisclicn  Paarling  und  den  sekundaren,  don 
ungiftigen;  eine  Einverleibung  des  ersteren  b(»wirkt  die  Synthesc,  hin- 
^regen  nicht  jene  des  sekundaren  Paarlings. 

1;  Anm.  bei  der  Korr.:  Ncuerdings  durch  Rieke  (7a)  -widcrlegt. 
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f)  Urobilin. 

Das  Urobilin  ist  ein  Abkommling  des  farbigen  Hamoglobin- 
l^estandieiles.  Aus  dem  Oxyhamoglobin  spaltet  sich  das  eisenhaitigo 
IJamatin  in  einer  Menge  von  5  7o  ^'^  ^us  dem  IJamoglobin  das  Hamo- 
rhromogen,  das  ein  reduziertes  Haraatin  ist.  Das  nachste  Derivat  ist 
(las  eisenfreie  Hamatophorphyrin,  das  nur  unter  pathologischen  Bedin- 
gungen  in  den  Urin  iibertritt.  Es  geht  sehr  ieicht  in  das,  anscheinend 
isomere,  Bilirubin  uber.  Diese  Umwandlung  geschieht  nur  selten  auBer- 
halb  der  Leber,  im  Bindegewebe  nach  groCeren  Bhitergiissen  [Latschen- 
berger,  Quincke],  fiir  gewohnlich  ausscblieClieh  in  der  Leber  [Xaunyn 
und  Minkowski]  (1). 

Die  Menge  des  taglich  mit  der  Galle  in  den  Darm  ergossenen  Bili- 
rubins betragt  nach  Stadelmann  beim  Menschen  etwa  V2  Gramm,  dooJi 
ist  diese  Schatzung,  ebenso  wie  die  der  Gallensauremengen  durchaus 
unsicher.  —  Line  Resorption  un\  eranderten  Gallcnfarbstoffes  aus  dem 
Darm,  einen  „Kreislauf  des  Bilirubins^,  liiugnet  der  eben  genannte  Autor  (1 1. 

Im  Dickdarm  wird  der  Gallenfarbstolf  durch  die  Faulnisbaktericn 
zu  Sterkobilin  oder  Urobilin  reduziert,  und  zwar  ausschlieUlich  durch  die 
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I  Einwirkung  der  Faulnis  [Macfadyen,  Nencki  und  Sieber  (2)J.     Unter 

normalen  Bedingungen  ist  die  Rcduktion  vollstandig,    es    Iritt   nur  Uro- 

I         bilin.   kein  Bilirubin    und    kein  Biliverdin    in    den  Faces   aus.     Nur  bei 
DnrchSUen,    d.  h.  bei  Abkiirzung  der  Faulnisdauer,    erscheint  unveran- 

j         ilerter  Gallenfarbstoff  im  Kot.    Das  Mekonium  des  Neugeborenen  enthalt 

I  kein  Trobilin,  da  der  Darm  bis  zur  Geburt  bakterienfrei  ist  [Fr.  MullerJ. 
Ein  Teil  des  Urobilins  wird  resorbiert  und  hinterher  wieder  durch 
ilie  Galle,  in  der  llauptniengc  aber  durch  den  Urin  ausgeschieden.  Iin 
L'osunden  Organismus  stammt  das  Urobilin  der  Galle  und  des  Harnes 
ansschlieJJlich  aus  dem  Darm ;  eine  Reduktion  des  GallenfarbstofFes  lindet 
nur  (lort,  und  nicht  in  den  Geweben  statt.  Wenn  im  Darm  kein  Uro- 
Win  gebildet  wird,  trifft  man  es  auch  nicht  im  Urin.  Bei  VerschluB 
«les  Ductus  choledochus  verschwindet  es  sowohl  beim  I  fund  wie  beim 
ilenschen  vollstandig  aus  dem  Ham,  und  tritt  nach  Verfiitterung  von 
Galle  alsbald  wieder  darin  auf  [Fr.  Miillcr].  Beim  Aufhoren  der 
♦Jallenzufuhr  schwindet  es  wiederum.  Genau  das  gleiehe  gilt  fiir  die 
llerkunft  des  in  der  Galle  ausgeschiedenen  Urobilins  fBeckJ.  Auch 
der  llarn  des  Neugeborenen  enthalt  kein  Urobilin,  da  in  seinem  Darm 
keines  gebildet  wird  [Fr.  Miiller  (2)j. 

Ist  so  fur  den  go  s  und  en  Organismus  die  ausschlieUliche  Ab- 
>iaramung  des  Urobilins  aus  dem  Darm  vollkommen  sicher  gestellt,  so 
^'ilt  doch  nicht  das  Gleiehe  fiir  pathologische  Verhaltnisse.  Bei  Blur- 
ergussen  ins  Gewebe,  bei  Stauungen  im  Darm  und  vor  allem  bei  fieber- 
haften,  zehrenden  Krankheiten  kann  die  Urobilinausscheidung  im  Urin 
enorme  Hohea  erreichen.  Hier  steht  eine  Bildung  dieses  Korpers  inner- 
lialb  der  Gewebe,  sei  es  direkt  aus  Blutfarbstoff  oder  aus  Bilirubin,  in 
Frage.  Fiir  die  Urobilinurie  nach  Blutungen  kann  man  sie  freilich  ab- 
lehnen.  Man  darf  nach  Analogic  zahlreicher  anderer  Erfahrungen  an- 
nohinen,  daB  der  freigewordene  Blutfarbstoff  in  die  Leber  iibertritt  und 
duB  cr  hier  zunachst  in  Gallenfarbstoff  verwandelt  wird;  diese  „Pleio- 
<liromie'',  die  groBere  Menge  des  secernierten  Bilirubins  gibt  imDarm  zu  ver- 
mehrter  Urobilinbildung  AnlaU  [Quincke  (3)].  Tlingegen  wird  die  vermehrte 
f  robilinausscheidung  im  Ham  bei  Fiebemden  von  sorgfaltigen  Untersuchern, 
ansoheinend  rait  Recht,  auf  eine  „inogene^  Entstehung  zuriickgefuhrt 
(^^uincke,  D.  Gerhardt].  Als  eine  Stiitze  dieser  Ansicht  kann  viel- 
leicht  der  Befund  von  Magnus-Levy  herangezogen  werden,  der  bei  der 
Autolyse  der  Leber  unter  AusschluB  von  Faulnis  Urobilin  in  ziemlicher 
Menge  auftreten  sah.  Auch  Gilbert  und  Herscher  beobachteten 
'^eim  Zusammenbringen  von  Bilirubinlosungen  mit  zerkleinertem  Nierenire- 
«ebe  Irobilinbildung  (3j. 

Cnter  normalen  Verhaltnissen  fand  Fricdrich  Miiller  isowohl 
'>ei  ausschlieBlicher  Milch-  wie  bei  reiner  Fleischnahrung)  83—89  mg 
I  robilin  im  Kot,  bis  zu  20  rag  im  Ham.  Andere  Autoren  geben  fiir  den 
Wn  hobere  Zahlen  an,  Saillet  30—130  rag,  G.  Hoppe-Seyler  80  bis 
UOmg.  Vielleicht  sind  die  Differenzen  darauf  zuriickzufiihren,  dali  das 
l-robilin   nicht  nur  als  solches,    sondern  in  wechsolnder  Menge  auch  als 
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rrobilinogen  in  den  Ausscheidungen  vorhanden  ist  [Saillet,  0.  Xeu- 
bauer  (4)].  Die  Konstitution  dieses  Korpers  ist  unbekannt,  walir- 
scheinlich  steht  er  in  Beziehungen  zu  dem  Hamopyrrol,  einem  nnter 
Reduktion  entstandenen  Zersetzungsprodukt  des  Ilamatins,  das  von 
Nencki  und  Zaleski  entdeckt  worden  ist.  Es  kondensiert  sich 
unter  Sauerstoflfaufnahme  freiwillig  zu  Urobilin,  oder  doch  zu  einem  Korpcr, 
der  dessen  Reaktionen  giebt,  und  geht  bei  Verfiitterung  ini  Organisnius 
in  Urobilin  iiber.  Damit  ist  ein  Weg  gezeigt,  der  voni  Hamatin  ohnc 
intemiediare  Bildung  von  Bilirubin  zum  Urobilin  fiihrt.  Ob  er  tatsiich- 
lich  ini  Korper  eingeschlagen  wird,  konnte  bisher  niclit  ermittelt  werden  (4  k 

Literatur. 

1.  Quincke.  Beitnige  zur  Lehre  vom  Iktenis.  Virch.  Arch.  95.  125.  1884:.  — 
Latschenberger,  Der  Gallenfarbstoif  in  Geweben  und  Fliissigkeiten  bei  schweren 
Erkrankungen  der  Pferde.  Zt.  Veteriniirkundc.  1.  47.  1886.  Maly.  188C.  301. 
—  Naunynu.  Minkowski,  Ueber  den  Ikterus  durch  Polycholie.  Experim.  Arch. 
21.  1.  1886.  —  Stadclmann,  Kreislauf  der  Galle  im  Organismus.  Zt.  Biol.  *J7. 
L  ff.    1896.    (Siehe  S.  57.) 

"2.  Macfadyen,  Nencki  u.  Sieber,  Untersuchungen  iiber  die  chemiscbcn  Vorgango 
im  mcnschlichen  Darm.  Experim.  Arch.  28.  310.  1891.  —  Fr.  M tiller,  Ueber 
Ikterus.  Verb,  der  schles.  Ges.  f.  vaterl.  Kultur.  Januar  1892.  —  Beck,  Uel>er 
die  Entstehung  des  Urobilins.     Wien.  kl.  W.    1895.    617. 

3.  Quincke,  s.  Nr.  1.  —  Quincke  u.  G.  Hoppe-Seyler,  Die  Krankheiten  der 
Leber.  Nothnagels  Handbuch  1899.  Wien.  81.  —  D.  Gerhardt,  Ueber  Hydrobili- 
rubin  und  seine  Beziehungen  zum  Ikterus.  Dissertation.  Berlin  1889.  Ueber 
Urobilin.  Zt.  klin.  M.  82.  303.  1897.  Darmfaulnis.  Ergcbn.  Phys.  S*-  1904.  S.  141.  — 
Magnus- Levy,  Ueber  die  Saurebildung  bei  der  AutoJyse  der  Leber.  Hofin. 
Beitr.  2.  261.  1902.  Seitc  278  und  294.  —  Gilbert  u.  Herscher,  Ursprun^ 
des  Urobilins  in  der  Niere.     ('.  rend.  soc.  biol.    54.    795.    1902.   Maly  1902.    :\27. 

4.  Fr.  Mullcr,  s.  Nr.  2,  —  Saillet,  Ueber  das  Urobilin  im  norroalen  Harn.  Ctb.  med. 
Wiss.  1897.  673.  Maly.  1897.  319.  —  G.  Iloppe-Seyler,  Ueber  die  Aus- 
scheidung  des  Urobilins  in  Krankheiten.  Virch.  Arch.  124.  30.  1891.  —  0,  Neu- 
bauer,  Ueber  die  Bedeutung  der  neuen  Ehrlichschen  Farbenreaktion.  75.Verhandl. 
Deutsch.  Naturforscher  und  Aerzte.  Kassel.  1903.  2.  68  und  D.  Arch.  klin. 
Med.  —  Nencki  u.  Zaleski,  Ueber  die  Reduktionsprodukte  der  Bamine.  Chem. 
Ber.    84.    997.    1901. 

Vcrgleiche  fiir  die  Literatur  die  Arbeiten  von  D.  Gerhardt  u.  Stadelmann. 
ferner  Stadelmann,  der  Ikterus,  Stuttgart  1891  und  Fr.  N.  Schulz,  die  physio- 
logische  Farbstoff bildung  beira  hoheren  Tier.    Ergehn.  Phys.    l*-    1902.    505. 

g)  Mischung  der  N-Substanzen  im  Harn. 

Nach  Bestiramung  des  Harnstoffs,  derllamsaure  und  des  Animoniaks 
bleibt  ein  Stickstoffrest,  dessen  quantitative  Zerlegung  in  alle  EinzeJhe- 
standteile  zur  Zeit  unraoglich  ist.  Ihn  wcnigstens  etwas  weiter  aufzu- 
teileii  und  so  eine  Uebersicht  fiber  die  Mischung  der  stickstoflfhaUigon 
Substanzen  im  Harn  zu  gewinnen,  dienen  verschiedene  Verfahren;  sie  sin*! 
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im  Wesentlichen  auf  der,  schon  von  Schondorf  und  Gumlich  benutzten 
Methode  der  Trennung  durch  Phosphorwolframsaiire  aufgebaut  Im 
PhosphorwoKramsaurenniederschlag  und  -Filtrat  wird  der  Stickstoff  aber- 
mals  in  einen  ^leicht-  und  schwerabspaltbaren''  Anteil  getrennt  [Pf aundler]. 
Welche  Substanzen  in  die  einzelnen  Fraktionen  fallen,  giebt  folgendes 
Schema  nach  Pfaundler  an. 


?.  W.-Xiederschlag 

/\ 
/        \ 
ai  leicht  b)  schwer 

abspaltbarer  X 

Aminoniak  Diamine 

Karbarainsaure      Diamidosauren 

Rhodan  Ptomaine 


P.  W.-Filtrat 

/\ 
/        \ 
G)  leiclit  d)  schwer 

abspaltbarer  N 


Harnstoff 
AUantoin 
Oxalursauro 
(Kreatinin) 


Amidosauren 
Hippursaure 
Taurinderivate 
Cystinderivate 
(Leuein  usw. 

Tyrosin) 
Oxyproleinsaure 


Hamsaure 
Purinkorper 
Kreatinin 

EiweiC,  Albumosen 
Nukleoalbumine 
Wir  konnen  danach  unterscheiden : 
a)  den  leicht  abspaltbaren  Niederschlags-N  =  ^Ammoniakfraktion'^j 
Im    .    schwer  ^  ^  z=  ^Diaminosaurenfraktion^, 

n    -    leicht  «  Filtrat-N  =  ^Hamstofffraktion", 

d     -    schwer  -  ^  =  ^Amidosaurenfraktion". 

Wenn  man  vom  Niederschlagsstickstoff  (a  +  bi  den  X  des  Am- 
moniaks  und  der  Purinkorper  abzieht,  erhalt  man  einen  meist  nur  kleineq 
Rest;  auch  dem  Stickstoff  der  sogenannten  ^Amidosaurenfraktion"  i^e- 
horen  im  normalen  Urine  nur  w^enige  Prozente  des  Stickstoffs 
Mittels  dieser  Methoden  fanden 

Xiederschlags-X 

leicht  schwer 

abspaltbar 


an. 


Pfaundler     .     . 
Krni^'er-Schraidt 

I^andauer 


8,3 


6,7 

V 


6,2 


Filtrat  - 

\ 

leicht 

schw 

er 

ai)spaltl 

)ar 

78,2 

4.8 

% 

71  -  77 

3--6 

Vo 

5)0.9 

2,!) 

7« 

V.  Noorilen    berechnet    aus    dem  Materiale   friiherer  Analysen  fol- 
gende  Werte: 

in  Harnsloff, 
„  Ammoniak, 


84 
2 


87  7o 
-  5  Vo  N 


1 —  3  7o  ^   *"  Ilarnsaure. 

7—10  7o  ^'  Rest. 

Man   muB    die  Grenzwerte    fur   den  TIarnstoff   wohl    etwas    weiier 

fassen.  —  Jedenfalls  geht  aus  diesen  Bestimmungen  hervor,  dali  im  nor- 

roalen.  und  nach  Jaksch  auch    im  pathologischen  llarn    der  Harnstoff 

*e  uber^iegende  Menge  des  gesamten  Stickstoffs  enthalt.     Wann  seine 
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Menge  zu  Gunsten  des  Ammoniaks  oder  der  Harasiiure  sinkt,  ist  in  den 
hetreffenden  Kapiteln  genau  erortert.  In  Krankheiten  (Typhus,  Leber- 
krankheiten.  Diabetes)  kann  der  Stickstoff  der  Aminosaurenfraktion  ver- 
iiiehrt  sein  [v.  Jaksch].  Aus  ihr  einzelne  Amidosauren  herauszuholen, 
ist  mittcls  neuerer  Methoden  jiingst  Ignatowski  bei  der  Gicht  gelungen^. 
Dagegen  scheint  eine  starkere  Vennehrung  des  schwer  spaltbaren  P.W.- 
Niederschlagsstickstoffs  auch  unter  pathologischen  Verhaltnissen  auBer- 
ordeutlich  selten  zu  sein;  echte  Diaminokorper  treten  nur  in  ganz  ver- 
einzelten  Fallen  in  den  Harn  iiber. 
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h)  Aromatische  Gruppe. 

Von  den  aromatischen  Kernen  des  EiweiJJ,  die  5  %  ^^^  i^^^'^'" 
seiner  Substanz  ausmachen,  erscheinen  einzelne  Abkommlinge  in  kleinen 
Betragen  regelmaCig  in  den  Ausscheidungen  wieder,  die  Hauptinenge  wird 
oxydieri.  Der  aromatische  Kern  ist  also  im  Tierkorper  verbrennbar, 
wenn  auch  schwerer  als  die  Substanzen  der  Fettreihe.  Auch  direkt  ein- 
gefiihrtes  Tyrosin  [Baas,  Blendermann],  Phenylamidopropionsaure 
(Schotten],  Inosit  [KiilzJ  usw.  werden  bis  auf  Spuren  verbrannt;  von  der 
riithalsaure  fand  Juvalta  beim  Hunde  29,5%  in  den  Faces,  im  Harn 
12,9%  wieder  (1).  Der  groBe  Rest  rauUte,  da  andere  aromatische  Ver- 
l)indungen  fehlten,  verbrannt  worden  sein.  Auch  eingefiihrtes  Indol  ver- 
schwindet  zum  Teil  [Jaffe,  Wang,  EUinger  (2)].  Durch  groBe  Re- 
si.slenz  gegen  die  Verbrennung  zeichnet  sich  hingegen,  urn  nur  ein  Bei- 
spiel  zu  nennen,  die  Salicylsaure  aus. 

Die  normaler  AVeise  regelmaCig  in  den  Ausscheidungen  auftretenden 
aromatischen  Abkommlinge  des  EiweiCes  leiten  sich  ab  von  den  drei  ver- 
schiedenen  Kernen:  1.  dem  Tyrosin  (Phenolgruppe),  2.  dem  Phenylalanin 
<Phenylgruppe),  3.  der  Skatolaminoessigsaure  (Trypthophan,  Indolgruppe). 
Die  folgende  Zusammenstellung  zeigt  die  Abstammung  von  den  Mutter- 
substanzen   an: 


1)  Es  bieibt  noch  fcstzustcVlen,  ob  das  von  ihm  und  von  anderen  Forschcm 
gofundepe  (ilykokoli  als  solches  im  Harn  vorhandcn  gcwesen  war,  odcr  ob  es  nicht 
aus  der  HippursJiure  cntstanden  war. 
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I.   Tyros  in  (Paroxyphenylalanin,   Paroxyphenyl-amiDO-propionsaure 
=  Aminobydroparacumarsaure). 


Phenole  Sauren 
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Parakresol        OH/^^CH, 

=Dioxyphcnol)  ^^_y^^ 

(Brenzkatechin)^n/  — \ 

«DioxTphenol      \ / 

OH 


0H<'     >         ParoxyphenylpropioDsaure     0H<^    ^CHaCHj-COOH 
=  Bydroparacumarsaure  ~~ 


Paroxyphenylessigsaure 


OH^^^CHj-COOH 


(Paroxyphenylglykolsaure     ^^z     ^CHOH-COOfl 

=  Mandelsaure)  \ / 

OH 
[Diox>-phen^mJ.h^u«^=^-         ^CH.-CHOH-COOH 


OH 


(Dioxy  phcny  I  essigsaure 
=  Homogentisinsaure) 


OH 


OH 


CH,-COOH 


II.  Phenylalanin.     Phenyl-Aminopropionsaure      ^    N— CH2— CHNHj— COOH 


I%enifyMropi<m9dwe ') 

Fhenyle8$igsaure  ^) 

Phenyl  karbonsaure  ==  Benzoesaure 


<^^^CH2  — CHj — COOH 
V^yCHj— COOH 


/       N 


COOH 


pursaure 
(Dioxyphenylessigsaure)  s.  auch  Tyrosin. 


<^__NC0— NH  CH2-COOH 


IIL  Skatolaminoessigsaure(Thryptophan2])     |      |     J  .^chjijh-,— COOH 

NH 


Skatole8ng8dure 

(Skatolkarbonsaure) 
Skatd 


\ —  -CH, 
I    J     J  -CH2— COOH 
'  NH 

•      '    )  -COOH 
NH 

NH 


1)  Die  in  KHr9iv8chr%ft  genannten  Korper  sind  nur  bei  der  Faulnis  gefundeo 
teilveise  auch  im  DanniDhalt  oder  in  den  Faces) :  alle  anderen  auch  im  Harn,  und 
2war  die  eingcklammerten  normalerweise  nur  in  kleinen  Mengen  (wie  Hydrochinon, 
Sremcatechin,  Skatolkarbonsaure),  oder  nur  unter  pathologischen  Verhaltnissen  (wie 
*!«  8  aromatischen  Oxysauren). 

2)  Nach  El  linger  ist  das  Thryptophan  Indol-Aminopropionsaure. 
^ovKoordea,  Handbiieh  der  Patbologie  des  Stoffweetasels.  10 
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/\ 

Indol  III 

\/\. ' 
NH 

Skatoxvl  11       nu 

NH 

'\ — ^  OH 
Indoxvl  I 

XH 

Ein  Uebergang  aus  der  Phenylgruppe  durch  Oxydation  in  die 
Phenolreihe  ist  nicht  ausgeschlossen,  da  ja  der  Korper  Benzol  zn 
Phenol  [Schulzen  und  Naiinyn]  und  Phenol  zu  Hydrochinon  und  Brenz- 
catechin  oxydiert  [Baumann,  PreuBe,  Schmiedeberg  (3)].  Eine 
Oxydation  des  arornatischen  Kernes  findet,  freilich  an  anderer  Stelle, 
auch  bei  der  Entstehung  der  Hornogentisinsaure  aus  Tyrosin  [Bau- 
mann] und  Phenylalanin  [Langstein  u.  Falta]  statt.  Andererseits  be- 
weist  gerade  die  Ueberfuhrung  des  Tyrosins  in  Hornogentisinsaure  intier- 
halb  des  menschlichen  Korpers,  und  jene  in  Phenylpropionsaure,  die 
freilich  nur  einraal  bei  der  Faulnis  beobachtet  wurde  [Salkowski], 
wenigstens  die  Moglichkeit  der  Reduktion  der  Phenolgruppe.  Fiir  ge- 
wohnlich  aber  findet  kein  Uebergang  des  Phenols  in  die  Phenylreihe 
statt,  die  Hippursaure  (Benzoesaure)  entsteht  nur  aus  Phenylalanin,  nicht 
aus  dera  Tyrosin  [Baas,  Schotten  (i)]. 

Ort  der  Bildung. 

Die  meisten  der  obengenannten  Korper  sind  urspriinglich  bei  der 
Faulnis  von  EiweiU  auBerhalb  des  Korpers  gefunden  worden,  von  ihnen 
korainen  auch  das  Phenol  und  Kresol,  das  Indol,  Skatol  und  die 
arornatischen  Oxysauren  iin  Dickdarm  vor.  Ohne  die  Mitwirkuns: 
der  Bakterien,  im  Innern  des  Korpers  entstehen  sie  nicht.  Die  ver- 
.schiedenartigsten  Untersuchungen  haben  ubereinstiramend  zu  dem  gleichen 
Ergebnis  gefiihrt.  Bei  voUstandiger  Unterdriickung  der  Dickdannfaulnis 
durch  Kalomel  verschwinden  diese  Korper  gleich  der  Hippursaure  voll- 
standig  aus  dem  Ham  [Baumann];  sie  wurden  vermiUt  bei  Patienten 
mit  Diinndarmfisteln  [Nencki,  Baumann,  Ewald  usw.],  und  eben- 
so  bei  steril  aufgezogenen  Tieren  [Nutall  und  Thierfelder],  Nur 
die  arornatischen  Oxysauren  sind  auch  unter  diesen  Bedingungen 
noch  im  Ham  vorhanden,  sie  konnen  also  auch  vom  Saugetierorga- 
nismus  selber  gebildet  werden  (5).  AUe  Prozesse,  die  die  Darm- 
faulnis  vermehren,  wie  Unterbindung  des  Dunndarms,  Ileus,  Peritonitis, 
Perityphlitis  fiihren  zu  einer  Vermehrung  der  „Faulnisprodukte"  [Jaffe, 
Salkowski  u.  a.].  AuBerhalb  des  Darmes  werden  Phenol,  Skatol 
und  Indol  nur  bei  jauchigen  Prozessen  (Gangran,  Bronchiektasen  usw.) 
gebildet  [Brieger,  G.  Hoppe-Seyler  u.  a.]  (6). 

In  jiingster  Zeit  sind  wieder  Stimmen  fiir  die  Entstehung  des  Indols 
und    der   Phenole  in  den  Geweben  des  Korpers    selbst    laut    geworden. 
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Harnack  und  von  der  Leyen  fanden  beim  oxalsaurevergifteten  Hund 
eine  so  hohe  Indikanausscheidung,  daB  sie  nach  ihrer  Meinun^  nicht  von 
der  Darrafaulnis  allein  herriihren  konnte.  Blumenthal  und  seine  Schiiler 
Karl  Lewin  und  Fritz  Rosenfeld  haben  sich  dann  in  zahlreichen  Ver- 
suchen  beraiiht,  Indol  und  Phenol  aus  „zerfallendem  KorpereiweiU"  abzu- 
leiten^);  sie  fanden  sie  bei  unterernahrten  Kaninchen,  sowie  bei  Phloridzin- 
vergiftung  stets  vermehrt.  Ellinger  und  Scholz  haben  diese  Angaben 
und  die  von  einer  Indikanvermehrung  beim  Hund  nach  Oxalsaurevergiftung 
uiderlegt  [Scholz].  —  Von  besonderer  Wichtigkcit  fur  die  Frage  sind 
die  Versuche  von  Ellinger  und  Gentzen  mit  dem  Mutterkorper  des 
Indols,  der  Skatolaminoessigsaure:  Nur  bei  Einbringung  ins  Coecum 
des  Kaninchens,  wo  eine  Zersetzung  durch  Bakterien  stattfand,  stieg  das 
Hamindikan,  dagegen  nicht  bei  subkutaner  Injektion  und  bei  V^erfiitterung; 
in  diesem  Fall  wurde  die  Substanz  vor  Eintritt  der  Faulnis,  d.  h.  schon  im 
Danndarm  resorbiert  (7).  An  der  Lehre  von  der  ausschlieClichen  Ent- 
siehung  der  genannten  Korper  durch  Faulnis  muB  also  zur  Zeit  noch 
fesigehalten  werden. 

Nach  ihrer  Aufnahme  in  den  Korper  unterliegen  die  Faulnis- 
jirodukte  zum  Teil  einer  Oxydation,  Skatol  und  Indol  werden  durch- 
weg  als  Skatoxyl-  und  Indoxyl-Verbindungen  ausgeschieden,  Phenol  zuni 
Teil  in  Hydrochinon  und  Brenzkatechin  ubergefiihrt  [Schraiedeberg, 
Baumann  u.  PreuBe,  Nencki,  Giacosa];  auch  die  Oxydation  des 
TjTosins  zu  Dioxphenylessigsaure  und  -Milchsaure  ist  ein«  ausschlieB- 
liche  Leistung  der  Gewebe  [Langstein  u.  Falta],  vielleicht  auch  die 
Bildung  der  Oxymandelsaure  (8). 

Die  Paarung  der  Faulnisprodukte. 

Von  den  Faulnisprodukten  erscheinen  die  aromatischen  Oxysauren 
in  ihrer  Hauptmenge  als  einfache  Salze  im  Ham,  nur  zum  Teil  in  Ver- 
bindang  mit  Schwefelsaure  [BaumannJ.  Alle  anderen  paareh  sich  im 
Korper,  die  Benzoesaure  mit  Glykokoll,  die  Phenole,  das  Skatoxyl  und 
Indoxyl  uberwiegend  mit  Schwefelsaure,  zum  kleinen  Teil  auch  mit 
Glykuronsaure.  Die  seit  langer  Zeit  im  normalen  Ham  vermuteten  go- 
paarten  Glykuronsaure-Verbindungen  sind  in  neuester  Zeit  auch  tatsach- 
lich  von  Neuberg  und  P.  Mayer  isoliert,  und  als  ihre  Paarlinge  Phenol, 
Indoxyl  und  Skatoxyl  erwiesen  worden.  Doch  tritt  ihre  Menge  gew5hnlich 
gegen  die  der  gepaarten  Schwefelsauren  zuriick.  Erst  wenn  man  groBere 
Mengeu  von  Benzol,  Phenol  oderlndol  usw.  verfiittert,  nimmt  diePaarung  mit 
Glykuronsaure  einen  groBen  Umfang  an,  weil  die  Menge  der  jeweils  ent- 
•^tehenden  Schwefelsaure  zur  voUstandigen  Bindung  nicht  ausreicht^) 
fSchmiedeberg  (9)]. 

1)  Ueber  die  falsche  Bewertung  von  ^zerfaUendein  KorpereiweiB'*    in  chemischer 
Hinsicht  yg\.  den  Abschnitt:  Unteremahrung,  im  Kapitel:  EiweiBhaushalt. 

2)  Damit   ist   natiirlioh   nicht  gesagt    da3  die  Paarung  mit  Glvkuronsaure  erst 
'lann  beginnt,  wenn  das  letzte  Molekiil  Schwefelsaure  bereits  zur  Bindung  verbraucht  ist. 

10* 


148  Physiologie  des  Stoffwechsels. 

An  Zahlen  fiir  die  mittlere  tagliche  Ausscheidung  werden  ange- 
^^eben:  bei  den  Phenolen  5 — 30  mg  und  mehr,  beim  Indoxyl  ahnliche 
Werte  (5 — 20  mg),  fiir  die  aromatischen  Oxysauren  IY2 — 3  c^:  ich 
selber  habe  fiir  letztere  Sauren  hohere  Werte  gefunden. 

Die  Aetherschwefelsaure  als  MaB  der  Darmfaulnis. 

Da  die  meisten  Faulnisprodukte  sich  als  aroniatische  Schwefel- 
siiuren  im  Harn  wiederfinden,  so  hat  Baumann  eine  Schatzung  der 
Darmfaulnis  auf  die  leicht  ausfiihrbare  Bestimmung  der  Aetherschwefel- 
siiuren  gegriindet.  Diese  indirekte  Bestimmung  setzt  voraus,  daB  die 
a»is  dem  Darm  resorbierten  Faulnisstoffe  im  Korper  nicht  durcb 
vollstandige  Oxydation  abgebaut  werden.  Das  trifft  nun  fur  die 
Phenole  nach  Baumann,  PreuBe  sowie  Schmiedeberg  (entgegen 
Schaffer  und  Tauber)  zu.  Das  Indol  aber  ist  im  Korper  nicht  unver- 
brennlich.  Jaff6,  Wang  und  Ellinger  fanden  nur  25 — 60  ®  q  ^^^ 
verfiitterten  Indols  als  Hamindikan  wieder  (10). 

Immerhin  hat  man  auf  diesem  leicht  gangbaren  Wege  manche 
wertvoUen  Aufschliisse  iiber  die  Darmfaulnis  und  ihre  Beeinflussung 
gewonnen.  Im  Harn  des  gesunden  Menschen  findet  man  bei  ge- 
wohnlicher  Ernahrung  etwa  0,12—0,25  g  Schwefelsaure  am  Tage  in 
gepaarter  Verbindung.  Ihre  Menge  schwankt  auch  bei  gleichmaBiger  Er- 
nahrung ziemlich  stark.  So  fand  von  Noorden  bei  der  gleichen  Person 
in  einer  9  tagigen  Periode  Werte  von  0,13 — 0,27  bei  versehiedenen 
Personen  unter  gleicher  Kost  0,093,  0,12,  0,15,  0,25  und  0,26  g;  gleich- 
maBigere  Werte  erhielt  Biematzki.  Bei  derartigen  Schwankungen  hat 
von  Noorden  sicherlich  Recht,  wenn  er  lehrt,  man  diirfe  bei  ge- 
mischter  Kost  nur  aus  groBen  Mengen  Aetherschwefelsaure  (mehr 
als  0,3  g)  auf  eine  Steigerung,  nur  aus  sehr  kleinen  Werten  auf  einen 
niedrigen  Stand  der  Darmfaulnis  schlieBen  (11),  geringeren  Abweichungen 
von  den  Mittelzahlen  soUe  man  keinen  Wert  beilegen. 

Die  durch  von  der  Velden  eingefiihrte  Berechnung  der  Aether- 
schwefelsaure nach  Prozenten  der  Gesamt schwefelsaure  ist  heute  von  den 
meisten  Autoren,  als  auf  irriger  Anschauung  beruhend,  verlassen  worden 
[Fr.  Miiller,  Kast  und  Baas,  Salkowski,  v.  Noorden  (12)].  Der 
Quotient  Aetherschwefelsaure  durch  Gesamtschwefelsaure  (fiir  gewohn- 
lich  gleich  V12 — Vis))  h^it  <^'s  Bezeichnung  der  Darmfaulnis  keinen 
Wert,  da  sein  Nenner,  die  Gesamtschwefelsaure,  nur  von  dem  Um- 
fang  des  EiweiBverbrauches  abhiingt,  also  mit  der  Faulnis  nichts 
zu  tun  hat.  —  Ein  voUstandiger  Ersatz  der  praforraierten  Schwefelsaure 
durch  gepaarte  findet  iibrigens  nur  in  sehr  seltenen  Fallen,  bei  experi- 
mentellen  Vergiftungen,  statt. 

Bei  eiweiBreicher  Kost  und  bei  EiweiBzulagen  zu  gleichmaBiger 
Nahrung  findet  sich  meistens  mehr  Aetherschwefelsaure  im  Harn  als  bei 
eiweiBarmer  Diat  fBiernatzki  (13)J.  Je  mehrEiweiB  im  Darm  vorhanden 
ist,  desto  mehr  wird  unter  sonst  gleichen  Bedingungen  der  bakteriellen 
Zersetzung    anheimfallen    konnen.     Nach  Aufnahme    von    viel  Fett    sah 
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0.  Nasse  die  Aetherschwefelsaure  steigen.  Zugabe  von  Kohlenhydraten 
laUt  sie  fur  gewohnlich  absinken  [Hirschler,  Fr.  Miiller],  ebenso 
Jlilch-  und  KefirgenuB,  sowie  Kase  [Biernatzki,  Poehl,  Rovighi]. 
Bei  vorherrschender  Kohlenhydratgarung  im  Darm  erfahrt  eben  die  Ei- 
weiiSfaulnis  eine  Einschrankung;  bei  ausschliefilicher  Brotkost  schwindet 
das  Indoxyl  ganz  aus  dem  Harn  [Rubner]    (13). 

Wahrend  demnach  eine  Beeinflussung  der  EiweiBfaulnis  durch  eine 
Verandening  des  Nahrbodens,  durch  Begunstigung  anderer  Garungen  sehr 
leicht  eintritt,  ist  eine  direkte  Beschrankung  der  Darmfaulnis  durch 
Antiseptica  nur  in  geringem  Umfange  zu  erzielen.  Nur  Baumann  ist  es 
beim  hungemden  Hund  gelungen,  die  aromatischen  Produkte  ira  Harn 
durch  Kalomel  auf  ein  Minimum  herabzndrucken.  Beim  Menschen  hin- 
gegen  sahen  Mo  rax,  Steiff  und  Biernatzki  nach  dem  gleichen  Mittel 
keine  Verminderung,  Rovighi  und  Bartoschewitzsch  nur  eine  geringe 
Abnahme  der  Aetherschwefelsaure  (14).  Nicht  die  ^Desinfizierung^^, 
sondem  hochstens  die  rait  ihr  einhergehenden  Durchfalle  setzen  die 
Faulnis  herab;  die  ihr  unterliegenden  Massen  verweilen  dann  weniger 
lange  ira  Dickdarm.  Einfache  Diarrhoen  und  abfiihrende  Mineralsalze 
wirken  daher  faulniswidrig. 

Von  Medikaraenten  bewirken  Salzsaure  eine  Abnahme  der  Aether- 
schwefelsaure [0.  Schmitz,  Biernatzki],  Alkalien  eine  Vermehrung  [Kast , 
Stadelmann];  doch  ist  diesen  Befunden  vielfach  widersprochen 
worden.  Die  „desinficierende  Kraft^  des  Magensaftes  kann  ja  auch 
nicht  das  einzige  und  ausschlaggebende  Moment  fiir  die  Hohe  der  Faulnis 
im  Dickdarm  sein,  jedenfalls  nicht  beim  gesunden  Menschen  [vgl. 
D.  Gerhardt]  (15). 

Auch  im  Hunger  hort  die  Ausscheidung  der  Faulnisprodukte  niclit 
auf.  Die  Darmsekrete  liefern  hier  das  Material  dazu  [Baumann, 
Salkowski].  Beim  fastenden  Menschen  kann  sogar  mehr  ge- 
paarte  Schwefelsiure  ausgeschieden  werden  als  bei  voller  Ernahrung 
[J.  Munk].  Gleichzeitig  steigt  die  Menge  der  Phenole  [MunkJ, 
wahrend  das  Indikan  aus  dem  Urin,  das  Indol  aus  dem  Kot  ganz  ver- 
schwindet  [Fr.  Miiller];  beim  hungemden  Hunde  fehlt  gerade  das  Phenol 
[Baumann]  und  ist  raassenhaft  Indikan  vorhanden  [Fr.  Miiller  u.  a.]. 
Diese  Verschiedenheiten  in  der  Faulnis  und  im  Abbau  der  aromatischen 
Produkte  bei  Pflanzen-,  Fleischfressern  und  Omnivoren  werden 
nicht  nur  im  Hunger,  sondem  auch  bei  normaler  Ernahrung  haufig  ge- 
funden  (16). 

Die  nicht  resorbierten  Faulnisprodukte,  die  mit  den  Faeces 
ausgestoBen  werden,  werden,  da  sie  nicht  in  den  Stoffwechsel  iiber- 
gehen  und  also  nicht  schadlich  sind,  fiir  gewohnlich  nicht  bestimrat.  Fiir 
die  Ermittelung  der  GroBe  der  Darmfaulnis  aber  ist  es  gewiB  wiinschenswert, 
ilire  Menge  zu  bestimmen.  Baumstark  hat  jiingst  gezeigt,  daB  das 
Indol  der  Faeces  das  Harnindikan  meist  an  Menge  iibertrifft  [vgl.  je- 
doch  dazu  0.  Neubauers  Einwande  (17)]. 
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i)  Der  Schwefel. 

Eine  der  schwefelhaltigenGruppen  desEiweiUes,  dasCystin  (Disulfiddes 
Cysteins  =  ^-Thio-,  a-Amino-propionsiiure  CHg  -  SH— CHNHg— COOH), 
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ist  in  alien  untersuchten  EiweiBkorpern  aufgefunden  worden.  Die  weiteren 
Schwefelverbindungen,  darunter  jene,  die  zur  Entstehung  von  a-Thio- 
Milchsaure  Veranlassung  geben,  sind  noch  iinbekannt*)  (1). 

Schwefelverbindungen  im  Organismus. 

Im  intennediaren  StofiFwechsel  begegnen  wir  zwei  schwefelhaltigen 
Korpern,  dem  Rhodan-Wasserstoff  und  dera  Taurin.  Beide  machen 
einen  besonderen  „kleinen  Kreislauf  im  Korper"  durch.  Der  erstere  wird 
durch  Speichel  und  Magensaft,  der  letztere,  rait  Cholalsaure  gepaart, 
durcli  die  Galle  in  den  Verdauungskanal  befordert,  um  von  da  aus  auf- 
gesaugt,  zum  groBten  Teil  wieder  in  den  Organismus  zuriickzukehren: 
der  Kot  enthalt  nur  wenig  Schwefel  [K.  Voit], 

Der  Rhodanwasserstoff,  dessen  Atomgruppierung  im  EiweiB- 
molekul  nicht  vorgebildet  ist,  entsteht  im  Korper  durch  Synthese  emer 
schwefelhaltigen  mit  einer  Cyan-Gruppe  [S.  Lang  (2)],  das  Taurin  geht 
aus  Cystein  hervor;  E.  Friedmann  (3)  hat  letzteren  Korper  im  Reagens- 
glas  zu  Taurin  oxydieren  konnen.  Verfiittertes  Cystein  vennehrt  helm 
Hunde  und  beim  Kaninchen  die  ^lenge  des  organischen  Schwefels  in  der 
Galle  und  in  der  Leber   [Bergmann,  Wohlgemuth]. 

Nur  ein  Teil  des  gesamten  umgesetzten  Schwefels  erscheint  als 
Taurin  in  der  Galle,  beim  Hunde  normalerweise  etwa  30%  [Bidder  und 
Schmidt].  Nach  Zufuhr  von  viel  Fleisch  steigt  der  Gallenschwefel,  doch 
nicht  in  gJeichem  MaBe  mil  der  Menge  des  im  EiweiB  aufgenomraenen 
Schwefels  (bei  der  achtfachen  Fleischmengc  im  Futter  nur  auf  das 
Doppelte)  und  iiberdies  erst  spater,  erst  am  2. — 3.  Tage  nach  der 
Fiitterung  [P.  Spiro,  Kunkel].  —  Auch  hier  zeigt  sich  eine,  freilich  bei 
gleichmaBiger  Ernahrung  nicht  zu  erkennende  zeitliche  Unabhangigkeit 
in  der  Zersetzung  und  Ausscheidung  eiuzehaer  Bestandteile  des  EiweiB- 
molekiiles;  ein  kleiner  Teil  des  Schwefels  wird  unter  diesen  Verbal tnissen 
offenbar  spater  ausgeschieden  ^)  als  die  groBe  Menge  des  StickstofTs  (3). 

DaB  das  Cystin  ein  obligates  intermediares  Stoflfwechselprodukt  ist, 
geht  nicht  nur  aus  seinen  Beziehungen  zum  Taurin  hervor,  sondern  auch 
aus  selnem,  iibrigens  seltenen  Auftreten  im  Urin  beim  Menschen  (Cysti- 
nurie),  vor  allem  aber  aus  Experimenten  am  Hunde.  Durch  Eingabe 
von  Halogenbenzolen  kann  man  das  Cystin,  ahnlich  wie  das  GlykokoU 
durch  Benzoesaure,  der  Zerstornng  entziehen  und  in  den  Urin  iiberfiihren. 
Die  Ausscheidung  der  „Merkaptursauren"  ist  eine  experimentelle  Cysti- 
nurie  [Baumann  u.  PreuBe,  Friedmann  (4)]. 

Schwefelverbindungen  im  Urin. 

Im  Urin  erscheint  schlieBlich  fast  der  ganzc  Schwefel  der  Nahrung 
wieder,  jedoch  nicht  in  einheitlicher  Gestalt:  vollstandig  oxydiert  ist  er  in  der 


1;    Eine   a-Amino-/J-thiopropionsaure  fand  C.  Neuberg  u.  P.  Mayer  im  Stein- 
cystin.    Vgl.  hierzu  die  Arbeiten  von  Morner  (1). 
2)  Vgl.  die  Anm.  auf  S.  154. 
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fireien  und  der  gepaarten  Schwefelsaure,  unvoUstgndig  oxydiert,  in 
organiscber  Bindang  kommt  er  als  neutraler  oder  organischer  Schwefel 
im  Harn  vor. 

Die  Menge  der  gesamten  Schwefelsaure,  deren  Hohe  mit  dem  EiweiB- 
umsau  steigt  und  fallt,  wird  unter  mittleren  Emahrungsverhaltnissen 
zu  1,5 — 3,0  g  SO3  angegeben;  iiber  Menge  und  Bindung  der  Aether- 
schwefelsaure  s.  S.  148.  —  E.  Baumanns  Angabe,  daB  fertig  gebildete 
H2SO4  sich  mit  aromatischen  Produkten  zu  Aetherschwefelsaure  paare, 
wird  von  Tauber  bestritten.  Nach  ihm  ist  es  eine  Vorstufe  der 
Schwefelsaure,  wahrscheinlich  die  schweflige  Saure,  die  die  Paarung  ein- 
geht.  Wenn  das  richtig  ist,  so  folgt  daraus,  daU  die  gesamte  Schwefel- 
saure iiber  dieses  Zwischenprodukt  hindurch  oxydiert  wird,  da  es 
moglich  ist,  durch  Verfiitterung  von  Phenol  oder  Benzol  die  praformierte 
Schwefelsaure  vollstandig  zura  Verschwinden  zu  bringen  (5). 

Als  Ort  der  Paarung  wird  von  G.  Embden  und  GlaBner  neuer- 
dings  wieder  die  Leber  genannt;  die  Muskulatur  ist  jedenfalls  nicht  be- 
teiligt  (6). 

Die  Menge  des  neutralen  Schwefels  betragt  beim  Menschen 
zwischen  14  und  25  %  des  Gesaratschwefels  (7).  Bei  Brotnahrung  sah 
sie  Heffter  bis  auf  33  %  steigen.  Eine  etwaige  Vermehrung  des  aus- 
geschiedenen  Schwefels  bei  korperlicher  Arbeit  betriflft  nur  die  Schwefel- 
saure, nicht  den  Neutralschwefel  [J.  Munk].  Im  Hunger  ninmit,  trotz 
des  verminderten  EiweiBumsatzes,  der  Neutralschwefel  relativ  und  auch 
absolut  zu  [Fritz  Muller,  Harnack  und  Kleine,  0.  u.  E.  Freund]. 
Oxydationsstorungen  (durch  Chloralhydratvergiftung  u.  s.  w.)  wirken  ebenso 
[Harnack  und  Kleine].  Nach  diesen  Forschern  soil  ein  unvoUstandiger 
Abbau  der  schwefelhaltigen  Korper  einer  mangelhaften  Oxydation  der 
stickstoffhaltigen  Bestandteile  parallel  gehen,  eine  Zunahme  des  neutralen 
Schwefels  auch  eine  Vermehrung  des  NichtharnstofiF-N  im  Urin  an- 
zeigen  (7). 

Eine  quantitative  Verteilung  des  neutralen  Harnschwefels  auf  die 
einzelnen,  ihn  enthaltenden  Verbindungen  ist  vorderhand  unmoglich, 
da  sie  nicht  alle  genau  bekannt  sind.  Ein  Teil  ist  im  Rhodanwasserstoif 
enthalten,  dessenTagesmenge  aber  100  mg  nur  selten  erreicht  [J.Munk(8)], 
ein  weiterer  in  Abkommlingen  des  Taurins.  —  Eingegebenes  Taurin  wird 
beim  Menschen  nicht  zu  Schwefelsaure  oxydiert,  sondern  geht  als  Tauro- 
Karbaminsaure,  den  neutralen  Schwefel  vermehrend,  in  den  Harn  [Sal- 
kowski  (9)].  Leitet  man  mit  der  Galle  das  Taurin  nach  auBen  ab, 
so  vermindert  sich  der  neutrale  Harnschwefel,  ohne  jedoch  ganz  zu 
verschwinden  [Kunkel,  L6pine  und  Gu6rin];  uragekehrt  niramt  er 
zu  bei  GallenabschluB,  bei  dem  die  Taurocholsaure  statt  auf  dem  Umweg 
ober  den  Darm  direkt  in  den  Korper  gelangt  [Lupine  und  Flavard  (9)]. 
--  Auch  die,  freilich  noch  wenig  bekannte,  Uroprotsaure  enthalt  neutralen 
Schwefel  [Cloetta,  Gottlieb  und  Bondzynsky  (10)].  Schwefelwasser- 
stoff,  Cystin-ahnliche  Korper  und  Thioschwefelsaure  finden  sich  ini 
nienschlichen  Ham  nicht.     Cystin  geht,   auch  wenn  man  es  in  groBereu 
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Mengen  Hiinden  und  Kaninchen  eingiebt,  nicht  als  solches  oder  als  Cystein 
in  den  Harn  iiber  [Goldmann,  Bergmann,  Wohlgemuth,  L.  Blum  (10)]. 
Zwischen  dem  GesamstickstofT  und  der  gesamten  Schwefelausscheidung 
existiert  ein  gewisses  Verhaltnis,  da  beide  aus  dem  EiweiBzerfall  hervor- 
gehen.  Doch  ist  dieses  nicht  konstant,  weil  ja  die  Menge  des  Schwefels 
in  den  verschiedenen  EiweiUkorpern  weit  starker  schwankt  (von  0,8  bis 
2,0  %)  als  die  des  Stickstoffs  (15 — 17  %).  Nur  bei  gleicher  Emahrungs- 
weise  ist  der  Parallelismus  leicht  nachweisbar  [Bischoff  und  Voit, 
Sherman];  auf  Ig  S  entfallen  gewohnlich  14 — 16  g  N.  Wird  Stick- 
stoiBf  angesetzt,  so  bleibt  auch  Schwefel  im  Korper  zuriick  und  um- 
gekehrti)  (11). 
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1)  Aus  dera  Gleichbleiben  des  Verhaltnisses  zwischen  S  und  N  im  Harn  bei 
wechselnder  EiweiBzufuhr,  hat  man  haufig  auf  Ansatz  oder  Zersetzung  von  Kurper- 
eiweiB  gesehlossen.  Die  oben  erwahnte  zeitliche  Unabhangigkeit  der  S-  und  X-Aus- 
scheidung  beeintrachtigt  dieBeweiskraft  dieses Schlusses,  wenn  auch  nicht  besonders  stark- 
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I  Stoffwechsel  im  Hungerzustand.    AVien.  klin.  Rdschau.     1901.    69  fi.  —  Harnack 
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1877.  —  vgl.  Neubauer  u.  Vogei,  Harnanalyse.    10.  Aufl.    1896.  S.  16  ff.  iiber 
I  d.  quant.  Ausscheidung  der  S-haltigen '  Bestandteile. 

'  9.  Kunkel,  s.  Nr.  3b.    —    L6pine  u.  Guerin,    Ueber   den  Ursprung  des  schwer 

oxydierbaren  Schwefels  im  Ham.     C.  rend.  soc.  biol.    97.    1074.  —  L6pine    u. 

Flavard,  Ausscheidang  von  unvollstandig  oxydiertem  Schwefel  im  Ham.    C.  rend. 

soc.  biol.  91.  1074.  1880.  —  Salkowski,  Ueber  die  Taurokarbaminsaure  und  deren 

Synthese.    Cbem.  Ber.   6.    1191.    1873. 
I  10.  Cloetta,  Ueber  die  Uroprotsaure.    Experim.  Arch.    40.    29.    1897.  —  Gottlieb 

j  u.  Bondzynski,    Uebei    die    Oxyproteinsaure.     Ctb.  med.  Wiss.    1897.    Nr.  38. 
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;  260 ffl  1885. —  Wohlgemuth,  s.  Nr.  3.  —  Bergmann,  s.  Nr.  3.  —  L.Blum, 

Ueber  das  Schicksal  des  Cystin.s  im  Tierkorper.    Hofm.  Beitr.   5.    1.    1903. 
i  11.  Voit,  Physiologic  des  Stoffwechsels.    Leipzig  1888.   S.  78.  —  Bischoff  u.  Voit, 

Die  Ernahrung  des  Fleischfressers.     1860.    279.   302.   —   Sherman,   The  meta- 
I  holism   of   nitrogen,    sulphur   etc.    U.  S.  Dep.    of  agriculture.    Bull.    121.    1902. 

s.  zu  den  S-Verbindungen  des  Haras  auch:    A.  Heffter,  Chemie  des  Hams;  Die 

Schwefelverbindungen.     Ergebn.  Phys.    1.   457.    1902. 

k)  KOrper  zweifelhafter  Herkunft. 

a)  Oxalsaure. 

Aliinentare  Oxalurie;  Oxalsaurebildung  im  Korper. 

Die  im  Harn  ausgeschiedene  Oxalsaure  staramt  zum  Teil  aus  der 
Nahrungi),  zura  Teil  wird  sie  ira  Korper  selbst  gebildet.  —  Die 
zeitweise  bezweifelte  „alimentare  Oxalurie"  ist  neuerdings  dutch 
Pierallini,  Stradomsky  und  Dunlop  wieder  sicher  bewiesen  worden  (Ij. 
Wieviel  von  den  Oxalaten  der  Nahrung  resorbiert  wird,  hangt  unter  anderem 
von  den  Verhaltnissen  im  Magen  ab.  Je  mehr  Saure  im  Magen  gebildet 
Oder  ihm  zugefiihrt  wird,  um  so  mehr  Oxalsaure  tritt  in  den  Ham  fiber 
[Dunlop,  Mohr  und  H.  Salomon,  Klemperer].  Bei  Achylie  fehlte  sie 
imHam,  auch  wennSpinat  genossen  wurde,  urn  nachEingabe  vonHCl  alsbald 
darin  zu  erscheinen  [M.  Rosenfeld  (2)].  Durch  Aufnahme  von  Alkalien 
wird  ihre  Menge  vennindert  [Fiirbringer,  Mohr  und  Salomon,  Hilde- 
brand  (3)].  Ob  aber  Oxalsaure  in  Gegenwart  von  Kalk  nur  bei  salz- 
saurer  Reaktion,  d.  h.  nur  im  Magen  resorbiert  wird,  wie  raanche  Autoreii 
[Minkowski  u.  a.]  anuehmen,  steht  nicht  unbedingt  fest.  —  Auch  im 
Korper  selbst  wird  Oxalsaure  gebildet.  Bei  einer  im  praktischen  Sinne 
oxalsaurefreien  Nahrung^)    wird    Oxalsaure    ausgeschieden,    sowohl  beim 

1)  Griines  Gemuse,  Tee  u.  s.  w.  enthalten  reichlich  Oxalsaure. 

•i)  Auch  FIcisch  und  die  anderen  Organe  des  Tierkorpers  enthalten  kleine 
Mengen  Oxalsaure  [Salkowski,  Cipollina],  desgleichen  Wein,  Bier  und  Bret. 
[Pierallini  (4)]. 
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Menschen,  wie  beim  Hunde  [Fiirbringer,  Mills,  Loramel,  Luthje. 
Mohr  und  Salomon].  Am  beweisendsten  sind  wohl  die  Versuche  am 
hungernden  Hund,  der  noch  am  13. — 20.  HuDgertag  Oxalsaure  aus- 
schied  [Liithje  (5)J. 

Die  Muttersubstanzen  der  Oxalsaure. 

Die  Feststellung  der  Muttersubstanzen  der  Oxalsaure  ist  trotz  vieler 
Miihe  uoch  immer  nicht  gelungen.  Die  einfache  Konstitution  dieses  Korpers, 
der  ja  audi  im  Reagensglas  aus  alien  moglichen  StofiFen  hervorgehen 
kann,  gestattet  Beziehungen  .  zu  alien  Nahrungsstoffen.  —  Normaler 
Weise  erscheinen  im  taglichen  Urin  des  Mensclien  Spuren  bis  20  mg^). 
Die  Steigerung  nach  der  Einfiihrung  der  verschiedensten  Substanzen  ist 
gering,  sie  betragt  haufig  nur  5  und  10,  selten  mehr  als  20  mg,  so  daB 
es  schwer  halt,  diese  minimalen  Mengen  mit  Bestimratheit  als  Endpro- 
dukte  von  Stoffen  zu  bezeichnen,  von  denen  50,  100  g  und  mehr  in  den 
Versuchen  zugefuhrt  worden  waren. 

Die  Fiitterungsversuche  haben  Folgendes  ergeben:  Zulage  von 
Kohlenhydraten  oder  von  Fetten  setzt  die  Menge  der  Oxalsaure  herab, 
ganz  gleichgiltig,  ob  die  Tiere  und  die  Menschen,  an  denen  die  Versuche 
angestellt  wurden,  vorher  gemischte  Kost  oder  Fleischnahrung  genossen, 
oder  ob  sie  gar  gehungert  hatten  [Mills,  Liithje,  Stradomski  (6)].  Man 
hat  darauf  hin  Fette  und  Kohlenhydrate  als  Muttersubstanzen  der  Oxalsaure 
ausgeschlossen  (vgl.  jedoch  weiter  unten  die  Resultate  Mayers  u.  Hilde- 
brandts  S.  156). 

Bei  reiner  Fleischnahnmg  scheidet  der  Hund  die  meiste  Oxalsaure 
aus  [Mills  (7)],  der  Mcnsch  jedenfalls  mehr  als  bei  vorwiegender  Kohlen- 
hydrat-  und  Fettkost  [StradomskiJ.  Doch  existiert  kein  Parallelismus 
zwischen  Stickstoff  und  Oxalsiiureausscheidung  [LommelJ;  Zulage  von 
reinen  EiweiCstofTen,  wie  Plasmon  oder  Eukasin,  setzt  die  Ausscheidung 
eher  herab  [Salkowski,  Stradomsky].  —  Ilingegen  scheint  das  Binde- 
gewebe  die  Oxalsaureausscheidung  zu  vermehren;  nach  40  g  Leim 
fanden  Lommel,  Mohr  u.  H.  Saloman  und  Stradomsky  iiberein- 
stiramend  eine  Mehrausscheidung  von  10 — 20  mg.  Klemperer  will  die 
Oxalsaure  auf  das  im  Leim  enthaltene  Glykokoll  zuriickfuhren;  ihre 
Menge  im  Ham  stieg  nach  Einnahme  von  Glykokoll.  Aber  der  Zuwachs 
beim  Mensclien  war  nur  gering,  die  Zunahme  beim  Hund  zwar  recht: 
groC,  aber  so  auffallig  (sie  hielt  nach  einmaliger  Injektion  von  0,5  g 
Glykokoll  23!  Tage  in  unverminderter  Starke  an),  daB  die  Beweiskrafi 
dieses  Experimentes  recht  zweifelhaft  ist. 

Vielfach  hat  man  seit  Woehler  und  Frerichs  die  Harnsaure 
als  Muttersubstanz  der  Oxalsaure  betrachtet,  entsprechend  ihrera  Ver- 
halten  gegeniiber  Oxydationsmitteln  im  Reagensglas;    indes  haben  Ncu- 

1)  Auch  in  den  Fiices,  die  fiir  gcwohnlich  als  oxalsiiurefrei  gelten,  fand  Stra- 
rlomsky  8,0  mg  Oxalsaure  fiir  den  Tag.  —  Manche  altera  Angaben  sind  wegen  Un- 
ziilanglichkeit  der  analytischen  Technik  zweifelhaft.  Die  neueren  M^ethoden  von 
iSalkowski  und  Autenrieth  sind  zuverlassig.  Ersterc  nimmt  auch  auf  die  Oxalursaure 
Riicksicht. 
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bauer,  Gallois  und  Fiirbringer  eine  Vermehrung  nach  Aufnalmie  von 
Harnsaure  wiederholt  vermiBt,  Kleraperer  sie  iiberhaupt  nicht  gefunden(8). 
Aoch  eine  Verfutterung  der  Hamsaurebildner,  der  Nukleine  in  Form 
von  Thymus  oder  Pankreas,  ergab  keine  sicheren  Resultate.  Jjommel 
und  Mohr  u.  H.  Salomon  fanden  nach  Aufiiahme  von  Kalbsmilch  eine 
geriDge  Zunahme  der  Oxalsaure,  Liithje  und  Stradomsky  aber 
nicbt.  Auch  AUantoin  geht  nicht  in  Oxalsaure  iiber  [Minkowski  (8)]. 
Das  Kreatin,  auf  das  Kiihne  hinwies,  hat  sich  in  Versuchen  von 
Stradomski  und  Klemperer  nicht  als  Quelle  der  Oxalsaure  erwiesen. 
Auf  den  aromatischen  Kern,  die  Phenole  u.  s.  w.,  kann  die  Oxal- 
saure nicht  zuriickgefiihrt  werden  [Auerbach  (9)]. 

Selbst  bei  der  bisher  stets  gefundenen  Vermehrung  der  Oxalsaure- 
aasscheidung  nach  Leimfiitterung  hat  man  kein  Recht,  die  wenigen 
Milligramme  mit  Bestimmtheit  auf  diesen  Korper  oder  eines  seiner  Bruch- 
stucke  (das  Glykokoll)  zu  beziehen.  Es  macht  durchaus  den  Ein- 
druck,  als  ob  die  Oxalsaurebildung  eine  zufallige  Nebenreaktion  sei, 
die  vielleicht  auf  lokalen  Storungen  der  Oxydation  beruht  (s.  auch  weiter 
unten).  Einzelne  Autoren  geben  tatsachlich  eine  Vermehrung  der  Oxal- 
saure bei  Erschwerung  der  Sauerstoffzufuhr  an  [Reale  und  Boeri, 
V.  Terray  (10)]. 

Schwerverbrennlichkeit  der  Oxalsaure. 
Keinesfalls  aber  darf  man  annehmen,  daU  diese  Saure  im  inter- 
mediaren  Stoffwechsel  regelmafiig  in  groBeren  Mengen  entstehe  und  dann 
weiter  zersetzt  werde,  in  dem  Sinne,  daU  man  sie  als  ein  obligates  inter- 
mediares  Stoffwechselprodukt  bezeichnen,  und  die  Oxalurie  etwa  der 
Cystinurie,  dem  Diabetes  usw;  an  die  Seite  setzen  diirfte.  Dazu  ist 
die  Oxalsaure  zu  schwer  verbrennbar. 

Einige  xAutoren,  wie  Gaglio  und  vor  alien  Dingen  Pohl  halten^ 
letzterer  auf  Grund  eines  einzigen,  anscheinend  recht  beweisenden  Ex- 
perimentes,  die  Oxalsaure  im  Korper  fiir  ganz  unverbrennbar. 
Lommel,  Marfori,  Stradomsky  imd  Klemperer  hingegen  fanden 
beim  Menschen  von  verfiitterter  Oxalsaure  nur  30 — 40  7o  ™  Urin  und 
Stuhlgang  wieder.  Moglicherweise  waren  die  fehlenden  60 — 70  7o  i"^ 
Darm  zersetzt,  da  die  Oxalsaure  der  Fiiulnis  nicht  widersteht  [Stra- 
domsky, Klemperer];  aber  Hildebrand  hat  auch  nach  subkutaner 
Injektion  beim  Kaninchen  nur  einen  Teil  der  beigebrachten  Oxalsaure  im 
Urin  wieder  gefunden  (11). 

Weitere  Beziehungen  der  Oxalsaure. 

Von  Stoffen,  die  in  der  Nahrung  fiir  gewohnlich  nicht  vorkoinmen^ 
bt  sich  der  Aethylen-Glykol  als  Oxalsaurebildner  erwiesen.  Sein 
direkter  Uebergang  in  Oxalsaure  ist  vollst^andig  gesichert  [Pohl,  Paul 
Mayer];  doch  ist  seine  Entstehung  im  Korper  kaum  anzunehmen.  Der 
^ewohnliche  Alkohol  und  die  verschiedensten  Sauren  der  Reihen  C^  bis 
^i  hingegen  sind  keine  Oxalsaurebildner  (untersucht  wurden  Mono-  und 
Dikarbonsauren,  Alkohol-  und  Ketonsauren  [Marfori, Pohl]).  Dagegen  sind 
neuerdings  nach  Zufuhr  von  Traubenzucker  [Paul  Mayer,  Hildebrand]^ 
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von  Glykuron-  und  Zuckersaure  [P.  Mayer]  Zunahraen  urn  10 — 100  mg 
Oxalsaure  beim  Kaninchen  gefunden  worden,  die  gegeniiber  den  gering- 
fiigigen  sonstigen  Steigerungen  recht  ins  Gewicht  fallen  (12).  Doch 
wurden  riesige  Mengen  dieser  Zuckerstoffe  verfiittert,  von  den  Kohlen- 
hydratsauren  10 — 20  g  pro  Tier,  vom  Traubenzucker  sogar  30  g  pro 
Kilo.  Meist  erlagen  die  Tiere  dieser  „Vergiftung'^,  die  Hil  deb  rand  aJs 
eine  Oxalsaurevergiftung  auffaCt.  Man  muB  also  hier  eher  von 
einer  Insuffizienz  der  Verbrennung  gegeniiber  der  kolossalen  Zufuhr 
sprechen,  statt  einen  normaleii  Abbau  (eines  Teiles)  der  Kohlenhydrate 
iiber  Oxalsaure  anzunehmen.  —  Paul  Mayer  macht  es  wahrscheinlich, 
daC  die  Oxalsaure  in  seinen  Versuchen  aus  Kohlenhydraten  hervorge- 
gangen  sei.  Bei  der  Autolyse  von  Kaninchenleber  mit  Glykuronsaure 
fand  er  eine  geringe  Zunahme  der  Oxalsaure.  Es  ist  aber  nichl 
angangig,  nun  die  Kohlenhydrate  als  ausschlieBliche  oder  vorwiegende 
Oxalsaurebildner  hinzustellen  (s.  auch  oben).  Eine  solche  Zunahme 
beobachtete  auch  Oipollina  (13),  als  er  Milz,  Leber  und  Muskeln  mit 
Harnsaure  digerierte. 

Gleieh  den  G  ewe  ben  soil  iibrigens  auch  das  Blut  Oxalsaure  aus 
Harnsaure  bilden  [Garrod,  Klemperer  (14)],  andererseits  sie  aber  auch 
iiberraschend  schnell  zerstoren  konnen.  Beide  Angaben  verlangen 
dringend  der  Nachpriifung. 

Wahrend  manche  physiologischen  Urasetzungen  weitgehende  Auf- 
klarung  durch  die  Untersuchung  der  quantitativen  Steigerung  unter  krank- 
haften  Verhaltnissen  gefunden  haben,  gilt  das  fiir  die  Oxalsaureausscheidnng 
leider  nicht.  Die  dabei  gemachten  Erfahrungen  stehen  sowohl  unter- 
einander,  wie  rait  den  Ergebnissen  beim  nonnalen  Menschen  vielfach 
in  Widerspruch.     Ich  verweise  auf  das  Kapitel  iiber  Oxalurie. 

Ueber  Beziehungen  der  Oxalurie  zur  Indikanurie  siehe  das  Kapitel: 
Aromatische  Bestandteile  im  Harn,  ferner  Diabetes  usw. 

Literatur^). 

1.  Pierallini,  Alimentare  Oxalurie.  Virch.  Arch.  160.  178.  1890.  (M.)i)  — Stra- 
domsky,  Bedingungen  der  Oxalsaurebildung  im  menschlichen  Organismus.  Virch. 
Arch.  168.  405.  1901.  (M.)  (Ausfuhrliche  Literatur.)  —  Dunlop,  Oxalurie  und 
die  Ausscheidung  der  Oxalsaure  im  Harn.     Ctb.  med.  W.    1896.    230.    (M.) 

2.  Dunlop,  s.  Nr.  1.  —  Mohr  u.  H.  Salomon,  Physiologie  und  Pathologic  der  Oxal- 
saiu-eausscheidung.  D.  Arch.  klin.  Med.  76.  486.  1901.  (M.)  —  Klempereru. 
Tritzschler,  Herkunft  und  Loslichkcit  der  im  Urin  ausgeschiedenen  Oxalsaure. 
Zt.  klin.  M.  44.  337.  1901.  (M.,  H.)  —  Max  Rosenfeld,  (M.)  Citiert  bei 
Minkowski,  s.  S.  544  Anm.  —  Minkowski,  Oxalurie.  Leydens  Handbuch  der 
Emahrungstherapie.    1.  Auflage.    Bd.  2.    540.    1889. 

3.  Fiirb ringer,  Zur  Oxalsaureausscheidnng  durch  den  Harn.  D.  Arch.  klin.  Med. 
18.  143.  1876.  (M.)  (Hier  die  altere  Literatur.)  —  Mohru.  H.  Salomon,  s.  Nr.  2. 
—  Hildebrand,  Eine  experimen telle  Stoffwechselabnormitat.  Zt.  phys.  Ch.  d». 
141.    1902.    (Kaninchen.) 


1)    Die  bei  den  cinzelnen  Forschern    in  Klammem   beigesetzten  Buchstaben  (M) 
(H)  besagen,  daQ  die  Untersuchungcn  am  Menschen  oder  am  Hunde  vorgenommensind. 


Schioksale  der  Nahrstoffe  im  Korpennneren.  159 

4.  Salkowski,  Entstehung  und  Ausscheidung  der  Oxalsaure.  B.  klin.  W.  1900. 
Nr.  20.  —  Cippolina,  Ueber  die  Oxalsaure  iin  Organisraus.  B.  klin.  W.  1901. 
544.  —  Pierallini,  s.  Nr.  1. 

0.  Furbringer,  s.  Nr.  3.  —  Mills,  Ausscheidung  der  Oxalsaure  durch  den  Harn. 
Virch.  Arch.  99.  305.  1885.  (H.)  —  Lommel,  Herkunft  der  Oxalsaure  im 
Ham.  D.  Arch.  klin.  Med.  68.  599.  1899.  (M.)  —  Luthje,  Zur  physiologischen 
Bedeutung  der  Oxalsaure.    Zt.  klin.  M.    86.    271.    1898.    (M.,  H.") 

6.  Mills  u.  Luthje,  s.  Nr.  5.  —  Stradomsky,  s.  Nr.  1. 

7.  Mills,  s.  Nr.  5.  —  Stradomsky,  s.  Nr.  1.  —  Lommel,  s.  Nr.  5.  —  Mohr 
u.  H.  Salomon,  s.  Nr.  2.  —  Klemperer,  s.  Nr.  2.  —  Salkowski,  Nr.  4. 

8.  Siehe  die  alteren  Autoren  bei  Fiirb ringer,  Nr.  3.  Die  anderen  Autoren  untcr 
2,  1  und  4. 

9.  Auerbach,  Zur  Kenntnis  der  Ausscheidung  des  Phenols.  Virch.  Arch.  77.  226. 
1879.    (H.) 

10.  Reale  u.  Boeri,  Bildung  von  Oxalsaure  im  Organismus  bei  Sauerstoffmangel. 
Wien.  mcd.  W.  1898.  Nr.  38.  —  v.  Terray,  Ueber  den  Einflufi  des  Sauer- 
stoffgehaltes  der  Luft  auf  den  StofiFwechsel.  Pfliigers  Arch.  65.  893.    1896.  s.  S.  431. 

11.  Gaglio,  Ueber  die  Unveriinderlichkeit  des  Kohlenoxyds  und  der  Oxalsaure  im 
tierischen  Organismus.  Experim.  Arch.  22.  233.  1887.  (Hahn,  H.)  —  Pohl, 
Ueber  den  oxydativen  Abbau  der  Fettkorper  im  tierischen  Organismus.  Experim. 
.\rch.  87.  413.  1896.  (H.)  —  Lommel,  s.  Nr.  5.  —  Stradomsky,  Nr.  1. 
—  Klemperer,  Nr.  2.  —  Hildebrand,  Nr.  3.  —  Marfori,  Umwandlung 
einiger  Sauren  der  Oxalsaurereihe  im  menschlichen  Organismus.  Annali  di  chimica. 
e  farmacol.    12.    150.    1890.     Maly.    1890.    70  und  1892.    72. 

12.  Pohl,  s.  N.  11.  —  Leo  Schwarz,  Ueber  die  Bildung  von  HarnstoflFaus  Oxamin- 
saure  im  Tierreich.  Experim.  Arch.  41.  60.  1898.  —  Paul  Mayer,  a)  Unter- 
suchungen  iiber  Kohlenhydratsauren.  Zt.  klin.  M.  47.  68.  1902.  b)  Ueber 
Acthylenglykol  und  Glykolaldehyd.  Zt.  phys.  Ch.  88.  135.  1903.  —  Hilde- 
brand, s.  Nr.  3. 

13.  Cipollina,  s.  Nr.  4. 

14.  Garrod,  Die  Gicht,  deutsch  von  Eisenmann.  Wiirzburg  1861.  S.  58.  — 
Klemperer,  s.  Nr.  2. 

Vgl.  d.  altere  Literatur  bei  Piirbringer,    die  neuere  bei  Stradomsky  und  bei 
Minkowski. 

fi)  Fluchtiije  Fettsauren. 

Die  niedrigen  Fettsauren. 

Was  oben  iiber  die  Herkunft  der  Oxalsaure  gosagt  wurde,  giJt  auch 
fiir  die  Fettsauren.  Sie  konnen,  rein  cheraisch  betraclitet,  ebenso  gut 
von  den  EiweiUkorpern  wie  von  Kohlenhydraten  oder  Fetten  abstammen. 
Entstehen  sie  doch  sowohl  bei  Kohlenhydratgarung  wie  bei  EiweiC- 
faulnis  in  groBen  Mengen;  auch  bei  der  bakteriellen  Fettzersetzung  sind 
sie  beobachtet. 

Der  tagliche  Urin  des  Alenschen  enthalt  etwa  60  mg  niederer 
Fettsauren,  berechnet  auf  Essigsaure,  fRokitansky,  Magnus-Levy]. 
Die  niedrigeren  Zahlen  von  Jaksch  beruhen  anscheinend  auf  unge- 
nugender  Methodik;  viel  hohere  Werte  geben  F.  Blumenthal,  H.  StrauB 
«.  Philippsohn  und  Fritz  Rosenfeld  an  (40 — 80  cbcm   Vio   Normal- 
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Saure,  entsprechend  240 — 480  mg  Essigsaure)  (1).  Die  Hauptmenge 
besteht  aus  Essigsaure,  daneben  werden  Ameisensaure  und  Buttersaure 
kaum  je  vermiUt;  das  Vorkomraen  von  Propionsaure  [Salkowski]  ist 
nicht  genugend  sichergestellt.  Sauren  von  hoherera  Kohlenstoflfgehalt 
komraen  im  Ham  des  Menschen  jedenfalls  in  viel  kleinerer  Menge  vor 
als  bei  Pflanzenfressern.  Doch  sind  sogar  feste  Fettsauren  in  Spuren 
von  Morner  und  Hybbinette  nachgewiesen  worden  (2). 

Die  Ursprungsstatte  eines  Teils  der  fliichtigen  Fettsauren  ist  der  Darm- 
kanal;  sie  gehen  hier  aus  der,  hauptsachlich  im  Dfinndarm  sicli  voll- 
ziehenden  Garung  der  Kohlenhydrate  her  vor  [Macfadyen,  Nencki  und 
Sieber,  A.  Schmidt  (3)].  Reichliche  Mehlspeisen  vermehren  die 
Menge  der  fluchtigen  Sauren  im  Ham  bis  auf  das  Zehnfache  [Roki- 
tan  sky],  dagegen  Traubenzucker  oder  WeiCbrot  in  Mischung  mit  anderer 
Kost  nicht  [H.  StrauB  und  Philippsohn,  Fr.  Rosenfeld  (4)].  Bei  aus- 
^chlieBlicher  Emahmng  mit  Brot  ist  ihre  Menge  hoch  (entsprechend 
mehr  als  8,0  ccra  Normalalkali)  [Rubner].  Blumenthal  gibt  auch 
eine  Vermehrung  nach  reichlicher  Milchaufnahrae  an.  Aethylalkohol  geht 
nicht  in  Ameisensaure  iiber,  wohl  aber  Methylalkohol  [Pohl  (4)]. 

Ein  groBer  Teil  der  aus  dem  Darm  resorbierten  Sauren  wird  im 
Korper  verbrannt.  Schotten  sah  beim  Pferd  nach  Fiitterung  von 
Kapronsaure,  Valeriansaure,  normaler  und  Iso-Buttersaure  die  Menge 
der  fluchtigen  Fettsauren  im  Harn  nur  wenig  ansteigen,  ebenso  H.  StrauB, 
Philippsohn  und  Fritz  Rosenfeld  beim  Menschen  nach  Eingabe  von  20g 
buttersaurem  Natron.  Dagegen  ist  die  Essigsaure  und  namentlich  die 
Ameisensaure  im  Organismus  sehr  viel  bestandiger,  „im  Einklang  mit 
den  Beobachtungen,  daB  die  fluchtigen  Sauren  des  normalen  Harns  vor- 
wiegend  Essigsaure  und  Ameisensaure  sind  [Schotten,  Grehant  und 
Quinquaud  (5)]. 

Wahrscheinlich  entstehen  fliichtige  Fettsauren  aber  auch  im  Orga- 
nismus selber.  Von  Jaksch  (6),  der  eine  Vermehrung  der  Fettsauren 
bei  Krankheiten  mit  Leberstorungen  fand,  leitet  sie  aus  dem  zer- 
fallenden  EiweiB  der  Gewebe  her,  ohne  indes  zwingende  Griinde  da- 
fiir  beizubringen.  Der  Befund  einer  umfangreichen  Buttersauregarung 
bei  der  Autolyse  der  Leber  und  vieler  anderer  Organe  erweist  jeden- 
falls  die  Moglichkeit  der  Bildung  fluchtiger  Fettsauren  in  den  Geweben 
selber  [Magnus-Levy  (6)].  Der  Autor  fiihrte  die  hier  gefundenen 
Stoffe  (Ameisen-,  Essig-,  Buttersaure  und  vielleicht  auch  Kapronsaure) 
auf  eine  Vergarung  des  Zuckers  zuriick.  Ganz  einwandsfreie  Beweise 
fiir  die  sehr  wahrscheinliche  Entstehung  der  fluchtigen  Fettsauren 
des  Haras  im  lebenden  Organismus,  ohne  Mitwirkong  von  Bak- 
terien,  fehlen  freilich  noch.  Doch  wird  man  die  Bildung  dieser  Korper 
in  der  Milchdriise  der  Wiederkauer  als  solche  gelten  lassen  diirfen.  — 
Erwahnt  sei  noch,  daB  eingegebene  Buttersaure  beim  Hunde  nicht  in  die 
Milch  iibergeht  [N.  Zuntz],  wahrend  man  doch  korperfremde  hohere 
Fette,  wie  das  Jodipin  nach  Verfiittemng  in  der  Milch  wiederfand  [Win- 
rernitz  (7)J. 
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y)  Cholestearin.     Gallensiiuren. 

AbstamrauDg  und  Bedeutung  des  Cholestearins,  das  zu  den  notwen- 
digen  Bestandteilen  jeder  Zelle  gehort,  sind  voUkoininen  unbekannt.  Es  isr 
durchaus  unentvschieden,  ob  es  sich  ira  Tierkorper  selbst  bildet  oder  ob 
es  ausschlieUlich  in  den  Pflanzen  entstelit  imd  nur  durch  sie  in  den 
Organismus  der  Tiere  gelangt  [BungeJ.  Anscheinend  hat  es  Beziehungen 
zu  den  hydroaroraatischen  Korpern,  den  Karaphern  und  Terpenen. 

Mit  der  Nahrung  aufgenommen,  gelangt  das  Cholestearin  teils  als 
solches,  teils  reduciert,  als  Koprostearin  zur  Ausscheidung  in  den  Faces. 
Die  gesunden  Nieren  passiert  es  nicht.  Sein  Auftreten  in  der  Galle  und 
sein  Vorkommen  in  den  Gallensteinen  hat  in  Naunyns  l.aboratorium 
2n  mehrfachen  Untersuchungen  Veranlassung  gegeben.  Verfiittertes  oder 
subcutan  injiciertes  Cholestearin  vermehrt  die  Menge  des  Gallencholestea- 
rins  nicht  [Jankau];  eine  Abh^ngigkeit  von  der  Nahrung  ist  in  keiner 
Weise  zu  erkennen,  wahrend  doch  der  Fettgehalt  der  Galle  bei  Fett- 
KiteruDg  urn  das  Vielfache  zunimmt  [ThomasJ.  Die  verschiedeiisten 
Krankheiten  (mit  Ausnahme  der  Cholelithiasis)    iiben  keinen  EinfluC  auf 

von  Noorden,  Handbneh  der  Pathologie  des  Stolfwechsels.  n 
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<len  Gehalt  der  Galle  an  Cholestearin  aus.  Naunyn  zufolge  stammt 
das  Cholestearin  deranach  nicht  aus  den  Leberzellen,  sondern  aus  den 
Kpithelien  der  tieferen  Gallenwege,  insbesondere  der  Gallenblase.  Nach 
Stadelinann  findet  ein  Kreislauf  des  Cholestearins  aus  der  Leber  in 
den  Darm  und  von  da  aus  zuriick  in  den  Korper  nicht  statt. 

Die  Cholalsaure. 

Auch  ihre  Herkunft  ist  7ur  Zeit  noch  in  volliges  Dunkel  gehiillt, 
nach  ihrer  Zusaminensetzung  und  ihren  Farbenreaktionen  ist  ein  Zusaminen- 
hang  mit  deni  Cholestearin  recht  wahrscheinlich.  Die  Bildung  erfolgt 
<iusschlieBlich  in  der  Leber;  im  Korper  des  entleberten  Frosches  fehlt  sii* 
voUstandig  [KobnerJ  und  ebenso  beira  Hund,  nach  gleichzeitiger  Unter- 
bindung  der  Ductus  choledochus  und  thoracicus  [C.Ludwigu.  Fleischl]  (1). 

Im  Gegensatz  zum  Bilirubin  und  Cholestearin  ist  fiir  die  Gallen- 
sauren  ein  eigener  Kreislauf  im  Korper  vollkommen  sicher.  Von  den  in 
<len  Darm  ergossenen  Gallensauren,  deren  Menge  Stadelmann  (2)  beim 
Menschen,  freilich  auf  unsicherer  Grundlage,  zu  10  g  annimmt,  erscheinen 

1.  30 — 40%  unverandert  oder  verandert  ini  Kot. 

2.  Spuren  (Milligramme)  im  normalen  Ham  [Naunyn,  Vogel, 
Hohne,  Dragendorf  (3)J. 

3.  Ein  sehr  groBer  Anteil,  50 — 80  %,  wird  aus  dem  Darra  wieder 
resorbiert  und  nach  der  Riickkehr  in  die  Leber  von  Neuem  rait  der  Galh» 
iiusgeschieden.  Bei  Tieren  mit  kompletten  Gallenfisteln  sinkt  auch  bei  sonst 
vollkommen  normalem  Verhalten,die  Menge  der  von  der  Leber  abgesonderteii 
Sauren  von  Tag  zu  Tage  [Bidder  und  Schmidt,  Schiff,  Stadel- 
mann (4)].  Verfuttert  man  an  solche  Tiere  Gallensauren,  so  erscheinen 
sie  fast  quantitativ  in  der  Fistelgalle  wieder  [Schiff,  WeiB,  Stadel- 
mann (5)];  die  gepaarten  Gallensauren  scheinen  wenigstens  teilweise  als 
solche,  d.  h.  ohne  vorangegangene  Spaltung  resorbiert  zu  werden,  da 
nach  Verfiitterung  der  glykokoUhaltigen  Schweine-  oder  Rindergalle  bei 
Hunden  die  gewohnlich  fehlende  (oder  nur  in  kleinen  Mengen  vorhandenei 
Glykocholsaure  in  ihrer  Galle  auftritt  [A.  WeiB.  Stadelmann  (5).] 

Somit  ist  die  Menge  der  taglich  vom  Korper  neu  zu  bildenden 
Oholalsauren  nur  ein  Bruchteil  der  taglich  in  den  Darm  ergossenen  Sauren, 
vielleicht  nicht  groBer  als  dem  Verlust  im  Kote  und  im  Urin  entspricht 
[Kunkel].  —  Nach  ihrer  Aufsaugung  nehmen  die  Gallensauren  ihren 
Weg  wenigstens  zum  Teil  durch  den  Ductus  thoracicus,  in  dessen  Inhah 
sie  Tappeiner  (6)  aufgefunden  hat;  weiterhin  sind  sie  in  miniraalen 
Mengen  auch  im  Blut  nachweisbar  und  von  Croft  an  (6)  daraus  kristalli- 
nisch  erhalten  worden. 

4.  In  den  Geweben  kommen  sie  nur  unter  pathologischen  Verhalt- 
nissen  vor. 

5.  Ob  ein  Teil  der  Cholalsaure  im  Darm  oder  im  Korper  zersetzt 
wird,  ist  direkt  nicht  festzustellen,  doch  muB  man  das  letztere  wohl 
annehmen,  da  bei  voUstandigem  GallenabschluB  doch  nur  verhaltnis- 
maBig  kleine  Mengen  im  Ham  erscheinen. 
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B.  Schicksale  der  Kohlenhydrate  im  Kftrper. 

Die  Kohlenhydrate  der  Nahrung  werden  iiberwiegend  als  Trauben- 
zucker,  vielleicht  auch  als  Maltose  resorbiert ;  daneben  koramen,  aus  Roh- 
zucker  und  Milchzucker  stammend,  geringe  Mengen  von  Fruchtzucker 
und  Galaktose  in  Betracht.  Sobald  der  Zucker  in  die  Safte  eingetreten 
i*^t,  kann  er  verschiedene  Verwendung  erfahren,  er  kommt  entweder 
alsbald  zar  Verbrennung,  oder  er  wird  als  Glykogen,  oder  als  Fett  auf- 
^espeichert:  er  kann  aber  auch  unverbrannt  den  Korper  durch  don  Harn 
verlassen. 

1.  Unmittelbare  Verbrennung  des  Zuckers. 

Zunachst  dient  er  zur  unmittelbaren  Bestreitung  der  Bediirfnisse 
i«s  Korpers.  DaB  eine  Verbrennnng  sehr  bald  nach  der  Aufnahme  be- 
gimt,  laBt  sich  in  iiberzeugender  Weise  bei  der  Verfolgung  des  Gaswechsels 
nadiweisen.'    Der  respiratorische  Quotient,    der   im  niichtenien  Znstand, 

11* 
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hei  vorwiegender  Oxydation  von  EiweiB  und  Fett  racist  0,7 — 0,8  be- 
tragt,  steigt  nach  Aufnahme  von  Stiirke,  Keis  u.  s.  w.,  sehr  rasch  bis 
auf  0,9  und  0,95;  nach  sehr  grofien  Mengen  geloster  Kohlenhydrate,  selbst 
bis  auf  1,0  und  daruber  fZuntz  und  Mering,  Hanriot  u.  Uichot  u.  a.], 
so  z.  B.  nach  155  Rohrzucker  von  0,77  in  den  folgenden  7  Stunden  auf 
1,01,  0,89,  0,89,  0,92,  0,82,  0,82,  0,79  [Magnus-Levy  (1)]  [vgl.  das 
Kapitel:  Respiratorischer  Quotient]. 

2.  Ablagerung  als  Qlykogen. 

Uebersteigt  die  Resorption  von  Zucker  den  augenblicklichen  Ver- 
brauch.  so  steigt  der  Zuckergehalt  des  Blutes  und  der  Gewebe  nur  in 
beschranktera  Grad,  der  zeitWeilige  UeberschuB  wird  alsbald  in  fester 
Form  als  Glykogen,  vorzugsweisc  in  der  Leber  und  in  den  Muskeln,  fur 
spateren  Bedarf  abgelagert.  Bei  geeigneter  Mastung  mit  Koblenhydraten 
kann  der  Glykogengehalt  der  Leber  leicht  bis  auf  10  7o  ^^^  mehr  ge- 
trieben  werden,  12  und  lb%^  selbst  17  7o  [Pavy]  und  18  7o  [Schon- 
dorff  beim  Hund]  sind  beobachtet  (2).  In  den  Muskeln  sind  bis.zu 
4  7o  Glykogen  gefunden  worden  [Schondorff].  Auch  die  iibrigen  Organe 
nehmen  bei  reichlicher  Zufuhr  an  Glykogen  zu,  so  daB  der  Glykogen- 
gelialt  des  ganzen  Korpers  in  seltenen  Fallen  bis  auf  3,6  (=  4.  %  Zucker) 
steigen  kaim  [Schondorff J.  —  Als  direkte  oder  echte  Glykogenbildner 
[CremerJ,  d.  h. .  als  solche,  deren  Kohlenstoff  selber  in  den  des  Glykogens 
umgewandelt  wird,-  sind  auf  Grund  umfangreicher  Experimento  der  Voit- 
schen  Schule  und  anderer  erkannt  worden:  der  Traubenzuijker,  der  Frucht- 
zucker  und  in  geringerem  MaBc  die  Galaktose;  ebenso  natiirlich  die 
aus  jenen  einfachen  Zuckem  aufgebauten  Kohlenhydrate,  *wie  Starke, 
Maltose,  Isoraaltose  und,  in  schwacherem  MaBe,  der  Rohr-  und  Mllch- 
zucker  [Carl  Voit,  Cremer,  Kausch  und  Socin,  Weinlaud  u.  a.  (3)]. 
Sie  alle  liefern  bei  Einfiihrung  in  den  Darm  reichlich  Leberglykogen ; 
Frucht-  und  Traubenzucker  auch  bei  subkutaner  Einfiihrung  [C.  Voit 
und  seijve  Schule]. ,    .    . 

Bei  der  Urawandlung  des  Traubenzuckers  in  Glykogen  ist  nur  eine 
einfaclie  Anhydrierung  erforderlich,  Fruktose  und  Galaktose  werden  da- 
bei  anscheinend  erst  in  Traubenzucker  uragewandelt;  denn  das  Glykogen 
enthalt,  ganz  gleich  aus  welchem  Material  es  entsteht,  in  seinem  Molekiil 
nur  Traubenzucker  und  keine  andere  Zuckerart.  DaB  im  Korper  eine 
Umbildung  der  Fruktose  usw.  in  Traubenzucker  in  groBem  MaBe  vor 
sich  gehen  kann,  lehren  die  Erfahrungen  an  Diabetikern  und  am 
Phloridzintier.  Von  100  g  Galaktose  erschienen  im  Ham  eines  Diabe- 
tikers  70  %  ^^s  Traubenzucker  wieder  [Fritz  Voit]  und  ahnlich  vcrhalt 
es  sich  mit  der  Lavulose  beim  pankreasberaubten  Tier  [Minkow  ski]  (4). 
—  Der  Uebergang  der  Fruktose  in  Glukose,  der  dera  Chemiker,  aller- 
dings  auf  weiten  Umwegen,  schon  fruher  gegliickt  war  [Emil  Fischer], 
hat  einen  Teil  des  Ratselhaften  verloren,  seitdem  Lobry  de  Bruyn  und 
Eckenstein  (5j  gezeigt  haben,  daB  ganz  schwache  Alkaliwirkung  geniigt, 
um  Glukose,  Mannose  und  Fruktose  in  einander  iiberzufuhren.    Die  Um- 
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wandlung  des  Fruchtzuekers  in  Traubenzucker  geschieht  naeh  StrauC 
hauptsachlich  in  der  Leber;  Leberkranke,  und  ebenso  entleberte  Frosche, 
nutzen  die  Lavulose  besonders  schlecht  aus  [H.  Sachs]  (5).  —  Ob  alle 
£:enossene  Fruktose,  aJso  auch  jene,  die  unmittelbar  verbrannt  wird, 
rorher  zu  Glukose  uragewandelt  werden  muB,  ist  vorlaufig  nicht  zu  ent- 
scheiden,  notwendig  scheint  es  nicht  zu  sein  DaB  in  seltenen  Fallen 
auch  uragekehrt  Traubenzucker  im  Organismus  in  Fruchtzucker  iibergeht, 
wird  aus  neueren  Erfahrungen  iiber  Lavulosurie  wahrscheinlich. 

3.  Umwandlung  in  Fett. 

Bei  dauernd  iiberschiissigerKohlenhydratzufuhr  werden  dieGlykogcn- 
lager  bald  so  weit  gefiillt  sein,  daB  sie  weitere  Kohlenhydrate  nicht  oder 
niir  schwer  zu  fassen  vermogen.  Die  hochste  Glykogenmenge  des 
Korpers  geht,  auBer  bei  weitgetriebenster  Mastung  (s.  Schondorffs 
Versuch),  selten  iiber  1 — 2  Vo  des  Korpergewichtes  heraus.  Fiir  den 
Menschen  niramt  Neumeister  (6)  die  Moglichkeit  einer  Aufstapelunir 
von  300  g  Glykogen  an,  doch  durfte  das  Maximum  beim  erwachsenen 
Menschen  von  70  kg  jedenfalls  viel  hoher  liegen^).  —  Wenn  die  Vorrats- 
kammern  fiir  das  Glykogen  einmal  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ^)  erfiillt 
sind,  und  die  Zufuhr  den  Verbrauch  andauernd  iibersteigt,  dann  werden 
weitere  Kohlenhydrate   in  Fett  umgewandelt   und  als  seiches  abgelagert. 

Kohlenhydrate  sind  neben  Fett  die  stiirksten  Fettbildner;  das  hat 
schon  vor  lOOJahren  der  geistreiche  Brillat  Savarin  aus  der  tiiglichen 
Erfahrung  abgeleitet.  Die  Ergebnisse  der  praktischen  Landwirt>>chaft 
wiesen  nachdriicklich  auf  diese  Umwandlung  hin.  Und  doch  geriet 
diese  Anschauung,  fiir  die  ein  Liebig  eintrat,  vollig  in  Vergessenheit,  als 
Fettenkofer  und  Voit  die  Lehre  aufstellten,  daB  das  EiweiB  die 
Haupt([uelle  des  Korperfettes  sei.  Erst  die  umfassenden  IJntersuchungen 
der  achtziger  Jahre  an  Hunden,  Schweinen,  Hammeln  und  Giinsen 
haben  die  Bildung  von  Fett  aus  Kohlenliydraten  zur  GewiBheit  er- 
hoben  (7).  Alle  diese  Versuche  haben  das  Genieinsame,  daB  die  Tien^ 
nach  mehr  oder  minder  langer  I'nterernahrung  mit  einem  auBerordentlich 
kohlenhydratreichen  und  dabei  moglichst  feltfreien  und  eiweiBarmen  Futter 
geniastet  wurden.  Der  Nachweis  des  Fettzuwachses  bei  den  Tieren  wurde 
auf  direktem  oder  indirektem  Wege  erbracht.  Entweder  wurden  die  in 
der  Vorperiode  ihres  Fettes  beraubten  Tiere  nach  langerer  Kohlenhydrat- 
niasi  getotet,  und  die  Zunahme  ihres  Korperfettes  (durch  Vergleich  mit 
dem  Fettgehalt  eines  KontroUtieres)  analytisch  bestimmt.  In  den  gut 
angele«:ten  Versuchen  war  immer  viel  mehr  Fett  angesetzt  worden,  als  aus 
den  geringen  Fettmengen  der  Nahrung  und  aus  dem  umgesetzten  EiweiB 
in  der  ganzen  Mastperiode  hatte  entstehen  konnen.  Der  UeberschuB 
konnte  nur  aus  Kohlehydraten  stammen.  —  In  anderen  Fallen  [MeiBl, 
Rubner]  wurde  der  Beweis    durch    24  stiindigo  Respirationsversuche  er- 

Vj   Die  Fettbildung    beginnt    sichcr    sohon,    ehe    das  absolute  Ffilliingsniaxiiimni 

^TTPJcht   ist. 
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bracht.  Aus  dem  Vergleich  zwischen  dera  durch  Lunge  und  Nieren 
ausgeschiedenen  Kohlenstoff  mit  dera  aus  der  Nahrung  resorbierten. 
ergab  sich,  dafi  kolossale  Mengen  Kohlenstofif,  aus  Kohlenhydraten 
stammend,  im  Korper  zuriickgehalten  worden  waren;  diese  konnten,  da 
die  Glykogendepots  bereits  in  den  vorangegangenen  Tagen  vollstandig 
^efiillt  waren,  nur  aLs  Fett  abgelagert  worden  sein.  —  In  welchem 
Tmfang  diese  Fettbildung  aus  Starke  statthaben  kann,  dafur  fiihre  icli 
nur  ein  Beispiel  an.  MeiBl  (7a)  fiitterte  ein  Schwein  von  71  kg  mit 
2  kg  Reis  und  fand  dabei  einen  taglichen  Ansatz  von  409,5  g  Fett, 
von  denen  bei  der  ungiinstigsten  Rechnung  mindestens  363,8  g  aus 
Kohlenhydraten  gebildet  sein  muCten;  iiber  die  Halfte  der  verfiitterteii 
Starke  (1575  g)  war  als  Fett  im  Korper  verbheben.  —  Die  Umbildung 
der  Kohlenhydrate  in  Fette  ist  eine  sichere  Tatsache,  die  Therapie 
macht  mit  Recht  einen  ausgiebigen  Gebrauch  davon  (7). 

Diese  Umwandlung  in  Fett  findet  aber  in  erkennbarem  MaBe  und 
(lauernd  nur  dann  statt,  wenn  die  Kohlenhydratzufuhr  den  Bedarf  stark 
iiberschreitet.  Zwar  haben  Hanriot  und  Richet  (8)  auf  Grund  ihrer 
(laswechseluntersuchungen  gemeint,  dafi  auch  bei  nicht  iiberschiissiger 
Zufuhr  jederzeit  ein  Teil  der  Kohlenhydrate  in  Fett  verwandelt 
wiiide;  doch  hat  Magnus-Levy  die  experimentellen  Unterlagen  jener 
Autoren  fur  diese  Annahmen  nicht  als  richtig  befunden.  Es  ist  auch 
kein  Grund  dafiir  einzusehen,  daC  die  so  leicht  verbrennenden  Kohlen- 
hydrate, die  bei  der  Ernahrung  des  Pflanzenfressers  und  des  omnivoren 
Menschen  die  Hauptrolle  spielen,  erst  in  Fett  umgewandelt  werden 
miifiten,  um  fiir  den  Korper  nutzbar  gemacht  zu  werden. 

Fiir  den  Diabetes  freilicli  nimrat  v.  Xoorden  die  Moglichkeit  eincr 
stetigen  I  mwandlung  des  Zuckers  in  Fett  an,  und  glaubt,  daU  einzelne 
Diabetiker  die  Fabigkeit  batten,  den  Zucker  auf  dem  Uraweg  fiber  Feit 
zu  vcrbrennen.     Auch  Naunyn  erortert  diese  Moglichkeit  (9). 

Die  Bildung  von  Fett  aus  Kohlenhydraten  hat,  als  ein  synthetiseher 
und  Reduktions-Prozefi,  der  in  seiner  GroBe  alle  ahnlichen  Vorgange  im 
Tierkorper  weit  hinter  sich  laBt.  neben  dem  praktischen  ein  ungemein 
hohes  theoretisches  Interesse.  Starke  und  Traubenzucker  besitzen  einen 
viel  groBeren  SauerstofTgehalt  als  das  Fett,  und  dieser  UeberschuB  an 
Sauerstoff  nuiB  bei  der  Tmbiklung  entferat  werden  (Reduktion). 

C  H  0 

^  g  g 

100  g  Zucker    .     .     .     .     =  40,0  6,7         53,3 

100  g  Fett =  76,5  11,9         11,6 

191,3  g  Zucker      .     .     .     =  76,5  12,7  102^05 

191,3"g  Zucker  -  -  100  g  Fett  =     0  0^8         90,4 

DaB  bei  dieser  Umwandlung  der  UeberschuB  von  Sauerstoff  als 
sole  her  aus  dem  Kohlenhydratmolekiil  abgespalten  wiirde,  (und  nun  zur 
Oxydation  von  EiweiB,  Fett  oder  anderen  Kohlenhydratmolekiilen  dienei 
ist  nach  <*hemischen  Hegriffen  sehr  unwahrscheinlich    [Liebig,  Hoppe- 
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Sevier,  Pfliiger-Bleibtreu,  Magnus- Levy  (10)].  Viel  gerechtfertigter 
\<i  die  Anoahme,  dafi  ein  Teil  des  Zuckerkohlenstoffs  mit  Sauerstoff 
iresattigt,  aJs  Kohlensaure  aus  dem  Zuckerraolekui  austrete,  und  die 
verbleibenden,  nunmehr  sauerstoffarmen  Kohlenstoffverbindungen  zu  hohen 
Fettsaureu  zusamraentreten.  Der  Vorgang  konnte  sich,  nach  der  von 
Magnus-Levy  aufgenomraenen  Anschauung  Hoppe-Seylers  etwa  fol- 
^endermaOen  abspielen: 

/    9  CeHiaOe  =  18  CgHeOg  =  18  CO2  +  18  C0H4O  +  18  U^ 
\         Tr.  Z.  Milchsaure 

'j  18  CoI^O  +  14  H2  =  2  CigHseO^  +  U  UgO 

(  Stearinsaare. 

Fiir  die  Oel-  und  die  Paimitinsaure  waren  die  Fonneln  etwas 
abzuandern.  —  Das  zur  Synthese  von  Neutralfett  notige  Glycerin  stellr 
tier  Korper  jederzeit  leicht  zurVerfiigung  isiehe  das  Kapitel:  Verdauunir 
(ier  Fette);  vielleicht  stammt  auch  dieses  aus  Zucker. 

AVill  man  auch  das  Glycerin  in  die  Formel  einbeziehen,  also  eine 
<rleichung  aufstellen,  die  die  Entstehung  von  Neutralfett  aus  Zucker 
\eranschaulicht,  so  mag  man  sich  an  folgende  Rechnung  Bleibtreus 
lialten : 

II.  270,06  Tr.Z.  =  lOOg  Schweinefett  +  54,61  HgO  +  115,45  COg. 
Es  ist  kaura  anzunehmen,  da£  sich  der  Vorgang  wirklich  genau 
nach  einer  dieser  Gleichungen  voUzieht,  es  entstehen  sicherlich  dabei 
Xeben-  und  Abfallserzeugnisse,  ebenso  wie  bei  der  alkoholischen  Garung. 
l>ie  Fonneln  sollen  nur  eine  Vorstellung  von  den  Mengen  Fett,  Kohlen- 
saure u.  s.  w.  geben,  die  hier  entstehen.  Aus  100  g  Traubenzucker 
konncn  danach  im  Hochstfall  37  g  Fett  hervorgehen.  Wenn  dabei 
Nebenreaktionen  auftreten,  was  nicht  unwahrscheinlich  ist,  wiirde  die 
Menge  des  Fettes  geringer  sein.  —  Uebrigens  ist  die  Reaktion  eine 
-exotherme'^,  sie  geht  mit  geringer  Warmeentbindung  einher;  37  g  Fett 
entsprechen  nur  37  X  (9,43  oder)  9,5  =  (3503  oder)  3530  Kalorien. 
100  ff  Traubenzucker  dagegen  3692  Kalorien. 

Das  Wesentliche  bei  dem  Vorgang  ist,  nach  der  in  Gleichung  1. 
niedergelegten  Annahme,  einerseits  die  Abspaltung  von  Kohlensaure  und 
<lie  Entstehung  saaerstoffanner  Kohlenketten  (mit  zwei  Kohlenstoffatomen. 
nach  Nencki  Acetaldehyd),  andererseits  die  Synthese  der  letzteren 
zu  Fettsauren.  Dieser  Vorgang  hatte  danach  mit  der  in  der  Nalur  so 
weit  verbreiteten  Buttersauregarung  groBe  Aehnlichkeit  [LiebigJ.  Doch 
soil  ausdriicklich  betont  werden,  daB  es  an  ausreichenden  Heweisen  fur 
diese  Hypothese  bisher  noch  fehlt.  —  Xach  G.  Rosenfeld,  dessen  Ver- 
*^uche  Rohmann  bestatigte,  werden  iibrigens  bei  der  Fettmast  aus  Kohlen- 
hydraten  vorzugsweise  die  festen  Fettsaureglyceride  mit  wenig  Triolein 
fi:ebildet;  das  ^Kohlenhydratfett''  ist  ziemlich  fest  und  schmilzi  erst  bei 
hoherer  Temperatur,  als  das  Xormalfett  des  betreffenden  Tieres  (10). 

Ueber    den    Ort    dor    Umwandlung    haben  wir    keine  GewiBheit. 
I^iebijr    hielt     die     Leber    fiir   die    Hauptstiitte    jener   Tmbildung,    im 
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wosentlichen  auf  Grimd  der  von  ihm  entdeckten  starken  Garungs- 
und  Reduktionsvorgange  in  der  iiberlebenden  Leber.  Magnus-Levy, 
der  die  Buttersauregarung  bei  der  Autoiyse  genauer  verfolgte,  brachte 
weitere  Stiitzen  fUr  diese  Annahme.  G.  Rosenfeld  ist  anderer  An- 
sicht;  als  er  die  Reihenfolge  der  Fettablagerung  in  den  verschiedenen 
Hauptfett^ depots"  bei  Kohlenhydratraast  verfolgte,  sah  or  die  Leber 
sich  erst  nacli  den  anderen  Vorratskammem  mit  Fett  fiillen.  Er 
weist  ferner  darauf  liin,  daB  das  Blut  gemasteter  Ganse  bei  Aus- 
schluC  jeden  Fettes  in  der  Nahrung  nach  Bleibtreu  fettarm  sei, 
daC  somit  kein  kontinuierlicher  Fettstrom  von  der  Leber  durch  das 
Blut  zu  dem  Unterhautzellgewebe  stattfande.  Er  glaubt  daher,  dafi  die 
Umwandlung  in  Fett  vor  allem  an  den  Orten  der  Fettablagerung, 
also  in  den  Zellen  des  Unterhautzellgewebes  zustande  komme  (11). 

4.  Ausscheidung  von  Zucker  im  Urin. 

Bei  Zufuhr  iibergroBer  Mcngen  von  Kohlenliydraten  erscheint  haufiir 
ein  Teil  unverbrannt  und  unbeniitzt  im  Urin.  Die  Menge  der  einge- 
fuhrten  Kohlenhydrate,  die  zu  „alimentarer  Zuckerausscheidung"  fiihrt, 
ist  verschieden,  je  nach  der  Art  der  Kohlenhydrate,  nach  der  Indi- 
vidualitat  und  der  Tierart.  Starke  giebt  selbst  in  Mengen  von  308  g 
[Miura  (12)]  nicht  zu  Glykosurie  Veranlassung  oder  doch  nur  zu 
ininimaler  (bei  260  und  600  g  [Moritz]).  Somit  ist  nach  Naunyn  eine 
Glycosuria  ex  amy.lo,  selbst  beim  Fehlen  aller  anderen  Erscheimmgen. 
ein  sicherer  Beweis  fiir  das  Vorhandensein  eines  Diabetes.  J.  StrauB  isi 
anderer  Ansiclit.  Nach  GenuB  von  Maltose,  Trauben-,  Frucht^  und  Rohr- 
zucker  bleibt  Zuckerausscheidung  selbst  bei  Gaben  von  100 — 150  g  (auch 
nach  200  g  Glukose)  zuraeist  aus  [Moritz,  v.  Noorden,  H.  StrauB  u.  a.]. 
Milchzucker  hingegen  geht  haulig  auch  schon  bei  Gaben  von  50  g  in  den 
Urin  iiber  fWorm-Miiller,  Moritz],  Galaktose  bei  noch  kleineren  Mengen 
(H.  StrauB].  —  DaB  die  verschiedenen  Autoren  iiber  Hohe  der  Assimi- 
lationsgrenze  [Hofmeister]  oder  Sattigungsgrenze  [Fr.  Blumenthal]  zum 
Teil  abvveichende  Angaben  raachen,  auch  die  Leichtigkeit,  rait  der  die  ver- 
schiedenen Zuckerarten  in  den  Harn  iibergehen,  verschieden  beurteilen,  liegt 
jedenfalls  zum  Teil  an  dem  ungleichen  Verhalten  der  einzelnen  Menschen 
gegeniiber  Zuckerzufuhr.  So  sahen  Linossier  und  Roquc  Zuckerausschei- 
dung bei  cinigen  Personen  schon  nach  50,  bei  anderen  erst  nach  350  g 
Rohrzucker  eintreten.  Auch  den  anderen  Zuckerarten  gegenuber  bestehen 
ahnliche  Unterschiede.  Fiir  die  Laevulose,  deren  Verhalten  biologiseh 
wichtig  ist,  liegt  die  Assimilationsgrenze  nach  II.  StrauB  (der  sich  auf 
Worm-Miillers,  Fr.  Voits  und  eigene  Versuche  stiitzt)  beim  Menschen 
jedenfalls  nicht  niedriger  als  fiir  die  Glykose  (ebenso  beim  Kaninchen 
[Fr.  Blumenthal],  dagegon  anders  beim  Hund  [Schlesinger]  (12). 

Der  ausgeschiedene  Zucker  ist  meist  der  gleiche  wie  der  ge- 
nossene;  doch  tritt  bei  Milchzuckeraufnahme  gelegentlich  Traubenzucker 
(nebeu  Galaktose?)  im  Urin  auf  [Moritz]  und  neben  Rohrzucker  er- 
.scheint    beim  Menschen    wie    beim  Tier,    haufig   sogar  in  ijberwiegender 
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Menge  Invertzucker  (Linksdrehung  des  Urins).  Auch  bei  grofier  Zufuhr 
erscheinen  ubrigens  beim  gesunden  Organisraus  nur  wenige  Procente  des 
genossenen  Zuckers  im  Urra,  selbst  wenn  die  Assimilationsgrenze  weit 
uberschritten  wird.  Worm -Mii Her  fand  bei  der  gleichen  Person  nach 
50  g  Rohrzucker  0,1  g,  nach  150  g  nur  0,85  g  im  Urin  (12),  v.  Noorden 
nach  Aufnahme  von  100  Tr.  Z.  0,0  im  Ham 
r  T^     150      „       0,15  „       „ 

.     200      „       0,26  ,       „ 
T>  7i  n     250      „       0,52  „       „ 

Die  alimentare  Zuckerausscheidung  kommt  beim  Gesunden  nur  zu- 
stande,  wenn  der  Organism  us  mif  loslichen  Kohlenhydraten  iiber- 
schwemmt  \\drd;  darum  fehlt  sie  nach  Aufnahme  von  Starke,  da 
hierbei  nicht  mehr  Zucker  resorbiert  wird,  als  der  Korper  jeweils  ver- 
arbeiten  kann.  Sie  ist  geringer  oder  bleibt  ganz  aus,  wenn  Zucker- 
losungen  in  den  voHen  Magen  statt  in  den  leer  en  gegeben  werden. 
Naunyn  (12)  hat  die  alimentare  Glykosurie  dahin  gedeutet,  dafi  nur 
derjenige  Zucker,  der  nach  Ginsberg  mit  Umgehung  der  Leber  durch 
den  Ductus  thoracicus  direkt  in  den  allgemeinen  Kreislanf  gelangt,  aus- 
geschieden  wiirde.  Seine  Annahme  fand  Stiitzen  in  den  Versuchen  von 
W.  Schlesinger  und  von  Schonborn  (13).  Schlesinger  sah  bei  Hunden 
nach  Unterbindung  des  Ductus  thoracicus  die  alimentare  Glykosurie  aus- 
Ideiben,  trotzdem  er  die  doppelte  Zuckermenge  gab,  die  vor  der  Operation 
Glykosurie  bewirkt  hatte.  Schonborn  konnte  durch  rektale  Zuckerzufuhr 
ara  Menschen  Glykosurie  nur  dann  erzeugen,  wenn  er  die  Resorption 
vom  untersten  Teil  des  Rectums  aus  zustande  kommen  lieB;  dabei 
wurde  der  Zucker  durch  die  Vena  haemorrhoidalis  inferior  in  die 
Vena  cava,  statt  durch  die  Portalvenen  in  die  Leber  gefiihrt.  —  Uoch 
mogen  auBerdem  noch  andere  Verhaltnisse  mitspielen,  so  die  Unfahigkeit 
des  Korpers,  iiberschiissige  Mengen  von  Glukose  schnell  genug  als  Gly- 
kogen  oder  Fett  aus  dem  Kreislauf  zu  ziehen.  —  Fiir  die  Sacharosurie 
and  Laktosurie  liegen  die  Verhaltnisse  etwas  anders;  hier  handelt  es 
sich  ofTenbar  darum,  daB  diese  Doppelzucker,  in  iibermaBigen  Mengen 
eenossen,  im  Darmkanal  oder  der  Darmwand  nicht  voUstandig  gespalten 
werden,  sondern  unzerlegt  in  das  Blut  eintreten.  Der  Organismus  selber 
vemaag,  ebenso  wenig  wie  die  meisten  Hefen,  diese  Zuckerarten  zu  spalten ; 
so  verlassen  sie  als  unangreifbare  Molekiile  den  Korper.  Das  Gleiche 
geschieht  bekanntlich  auch,  wenn  sie  unter  die  Haut  eingefijhrt  werden. 
Selbst  Mengen  von  1  g  wurden  beim  Menschen  vollstandig  wieder  aus- 
gesr-hieden  [Fr.  Voit  (14)]  (siehe  auch  die  Laktosurie  bei  Milchstauunii 
im  Kapitel  ,,Schwangerschaft"). 

5.  Die  Pentosen. 

Die  Pentosen  (Arabinose,  Xylose,  Rhamnose)  spielen  in  der  Lr- 
nahrung  des  Menschen  eine  gerin^e  RoUe.  Wahrend  Pflanzenfresser 
rechi  groBe  Mengen  davon  aufnehmon  und  verbrennen,  (Kaninchen  ver- 
werten  von  10  g    etwa    80  7o,    d.  h.    iiber    4g  pro  kg)  [Salkowski] 
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liegen  die  Verhaltnisse  beim  Meiischen  viel  ungunstiger  (15).  Schon  nadi 
Aufnahme  von  74  bis  zu  1  g  Arabinose,  Xylose  und  Ehamnose  lassea  sich 
Pentosen  im  Harn  nachweisen  [Salkowski,  Ebstein,  Cremer,  Keu- 
berg  11.  Wohlgemuth],  ebenso  nach  GenuB  von  Heidelbeeren  und 
anderen  Friichten  [Bluraenthal],  Die  „Assimilationsgrenze"  liegt  also 
auBerordentlich  niedrig,  es  handelt  sich  urn  Korper,  die,  wie  Salkowski 
sagt,  eine  sehr  niedrige  ^Oxydationsgrenze'^  haben.  Bei  Zufuhr  groBerer 
Mcngen  wird  iinmerhin  ein  Teil  verbrannt,  von  25  g  Arabinose  etwa 
16  g  [Cremer  und  ahnlich  v.  Jaksch].  Nach  GenuB  von  10 — 20  g 
(ler  drci  genannten  Pentosen  erschienen  bis  50  %  im  Urin  wieder: 
Rhamnose  wurde  auch  im  Kot  ausgeschieden  [v.  Jaksch].  Nur  Linde- 
mann  und  May  fanden  giinstigere  Verhaltnisse;  99,2  g  Rhamnose  wurden 
vollstandig  resorbiert,  und  nur  7,78  g  davon  gingen  in  den  Harn  iiber.  — 
Die  Pentosen  verbrennen  also  zum  Teil  im  Korper  statt  anderer  Stoffe  und 
konnen  dabei  EiweiB,  Glukose  und  Fett  ersparen  [Lindemann,  May, 
Oemer;  bestritten  von  Jaksch]  und  Glykogenansatz  bewirken  [Sal- 
kowski, Cremer  u.  s.  w.];  letzteres  freiUch  nur  so,  daB  sie  das  aus 
anderen  Quellen  stammende  Glykogen  vor  der  Verbrennung  schiitzen, 
nicht,  indem  sie  selber  in  dieses  iibergehen  (unechte  Glykogenbildneri 
[vergl.  auch  Frentzel]  (15).  —  (Fiir  weitere  Einzelheiten  vgl.  Neubergs 
Abhandlung  in  diesem  Buch!) 

6.  Abbau  und  Oxydation  des  Traubenzuckers. 

Wie  der  Traubenzucker  im  Korper  oxydiert  wird,  ist  noch  ininier 
unbekannt,  da  es  unmoglich  ist,  seine  Zersetzungsprodukte,  interraediare 
Stufen  des  Abbaues,  in  solcher  Menge  im  Kreislauf  abzufangen,  urn 
sie  mit  Sicherheit  als  Derivate  des  Zuckers  zu  bezeichnen.  AVir 
konnen  nur  auf  die  bestehenden  Moglichkeiten  hinweisen.  Die  erste  besteht 
darin,  daB  der  Zucker  ohne  voraufgegangene  Spaltung  oxydiert  wird;  dann 
kann  als  erstes  Produkt  eine  Saure,  die  Glukuronsaurc  (oder  Glukon- 
siiure,  Zuckersaure  oder  ahnliche  Produkte)  entstehen.  Paul  Mayer  (16) 
ist  neuerdings  lebhaft  dafiir  eingetreten,  daB  ein  Teil  des  Zuckers 
normaler  Weise  auf  diese  Weise  abgebaut  wird.  Er  glaubt,  d^B  die 
im  Stoffwechsel  haufig  auftretende  Glukuronsaure  sich  in  manchen  Fallen 
auch  bilde,  ohne  daB  ihre  gewohnlichen  Paarlinge,  die  sie  binden,  im 
Korper  kreisen;  in  diesem  Fall  wiirde  sie  eben  weiter  oxydiert.  DaB  die 
(flukuronsaure,  die  auch  unter  den  Bedingungen  des  gewohnlichen 
Lebens  im  Harn  [Neuberg  und  Mayer]  und  im  Blut  [Paul  Mayer  (16)] 
auftritt,      vom     Traubenzucker     abstammt,     ist     sicher     anzunehmen^). 

1)  0.  Loewi  (17)  meint  allerdings,  sie  vom  Eiweifi  berleiten  zu  miissen;  aber 
selbst  wenn  seine  Versuche,  entgegen  unserem  Dafiirhalten,  beweisend  waren,  mufite 
iramer  erst  aus  dem  EiweiB  Traubenzucker,  und  erst  aus  diesem  die  Glukuronsaure  ent- 
standen  sein.  Dann  aber  liegt  wiederum  kein  Grund  vor,  dem  vorgebildeten 
Traubenzucker  die  Oxydation  zu  Glukuronsaure  abzusprechen,  die  dem  „EiweiBzuckcr'* 
zukommen  soil.  —  Den  dire k ten  Beweis  fur  die  Entstehung  von  Glukuronsaure  aus 
Traubenzucker  habcn  denn  auch  Paul  Mayer  und  H.  Hildebrandt  gefubrt  (17).  Beim 
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Aber  diese  Oxydation  findet  aJleinal  nur  dann  statt,  wenn  gewisse,  meist 
aromatische  Produkte  zur  Bildung  von  Gukuronsiiure  Veranlassung 
freben.  Wir  mussen  an  dieser,  bisher  giiltigen  Vorstellung  so  lange 
festhalten,  als  nicbt  stichhaltige  Griinde  fiir  die  entgegengesetzte  An- 
schauung  beigebracht  worden  sind.  So  wertvoll  die  Ergebnisse  P.  Mayers 
im  einzelnen  sind,  so  zwingen  sie  doch  nicht  zu  der  Auffassung,  die  der 
Autor  ihnen  giebt.  Noch  nie  ist  freie  Glukuronsaure  im  Organisraus  oder 
in  den  Ansscheidungen  gefunden  worden.  Wenn  wir  bei  einem  Korpcr. 
der  gewohnlich  nur  gepaart  im  Urin  auftritt,  ein  regelmaUiges  Vorkommen 
im  intermediarenStoffwechsel  annehmen  sollen,  so  mussen  wir  ihn  gelegent- 
lich  auch  in  ungepaartem,  freien  Zustand  finden.  Das  ist  z.  B.  beira  Cystin 
der  Fall.  Wir  konnen  somit  vorderhand  einen  Abbau  des  Zuckers 
fiber  Glukuronsaure  als  physiologiscl)en  Normalvorgang  nicht  zugeben 
fvi^l.  u.  a.  Blumenthal  (18)]. 

Die  zweite  Moglichkeit  ist  die,  daB  der  Traubenzucker  zunachst 
ohne  Oxydation  in  kleinere  Bruchstiicke  zerfallt,  ahnlich  wie  bei  der 
Milchsaure-  oder  der  Alkoholgarung,  und  daQ  erst  diese  kleineren 
Molekiile  der  Oxydation  unterliegen.  Maja  hat  dabei  in  erster  Linie  an 
die  Milchsaure  gedacht,  die  ja  im  Blut  und  in  den  Geweben  gefunden 
wird  und  rafters  im  Harn  erscheint;  auch  in  iiberlebenden  Organen  und 
bei  der  Autolyse  entsteht  sie  in  groBem  Umfange.  Doch  ist  es  noch  immer 
nicht  gelungen,  ihre  Abkunft  aus  EiweiB,  fiir  die  u.  a.  Xeumeister  (19) 
und  neuerdings  Asher  und  Jackson  wieder  eingetrcten  sind,  fiir 
alle  Fiille  auszuschliefien,  und  damit  ihre  alleinige  Herkunft  aus 
Kohlenhydraten  einwandssicher  festzustellen.  Sie  kann  ja  auch  aus  deni 
Alanin  hervorgehen  [Neuberg  und  La'ngstein].  Xur  wenn  ihre  Menge 
im  einzelnen  Fall  so  groB  ist,  daB  zu  ihrer  Bildung  das  zersetzte  EiweiB 
nicht  ausgereicht  haben  kann,  erst  dann  wird  man  ihre  Herkunft  aus 
Traubenzucker  fiir  bewiesen  halten  diirfen,  Magnus-Levy  sah  sie  bei 
der  Autolyse  der  Leber  in  solchen  Mengen  auftreten,  daB  er  sie  mit 
einem  hohen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  als  Spaltungsprodukt  des 
Zuckers  ansprechen  konnte  (19).  Aus  Alanin  allein  konnte  sie  sich  in 
seinen  Versuchen  jedenfalls  nicht  gebildet  haben. 

Von  groBer  Bedeutung,  wenn  er  sich  bestatigte,  ware  der  jiingste 
Befund  von  Stocklasa  (20),  der  aus  tierisehen  Geweben i)  einen  Saft 
erhielt^  dessen  Enzym  gleich  der  Zymase  alkoholische  Garung  hervorrief. 

Wenn  die  Nutzbarraachung  des  Zuckers  im  lebenden  Korper  wirklich 

Hungertier  wird  nicht  mehr  aller  eingefiihrter  Kampher  rait  Glukuronsaure  gepaart, 
weil  es  hier  an  der  Muttersubstanz,  an  Kohlenhydraten  fehlt;  wurde  aber  gleich- 
zeitig  mit  Kampher  Zucker  gegeben,  so  stieg  die  Glukuronsaurcausfuhr  [P.Mayer]. 
Hildebrandt  sah  todliche  Gaben  von  Thymotinpiperidid  unschadlich  werden,  wenn 
er  glcichzeitig  viel  Traubenzucker  verfiitterte:  an  den  Orten  der  Paarung  stand 
jetzt  genug  Zucker  zur  Bildung  der  Glukuronsaure  zur  Verfiigung,  die  nunmehr  das 
Pipcridid  entgiftetc. 

1)  In  pflanzlichen  Gebilden  sind  solche  Fermcnto  bercits  von  vielen,  besonders 
von  franzosischen  Forscbem  gefunden  worden. 
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iiber  Milchsaure,  was  wir  fiir  sehr  wahrscheinlich  halten,  (oder  fiber  Alkohol?i 
i;ehen  sollte,  so  geschieht  die  Zerlegung  voraussichtlich,  ebenso  wie  bei  der 
Autolyse,  diirch  Fermente.  Man  hat  die  Glukase  vornehmlich  in  dera  Ge- 
webe  des  Pankreas  gesucht,  da  seine  Entfernung  die  Verwertung  des  Zuckers 
ganz  oder  doch  zum  groCen  Teil  aiifhebt.  Gefunden  aber  hat  man  sie 
gerade  hier  nicht.  Die  starkste  j,zuckerspaltende"  Wirkung  scheint 
unter  alien  Organen  noch  die  Leber  zu  haben  [Magnus- Levy  (20)]. 
die  glykolytische  Kraft  des  Blutes  [Lepine]  ist  gering.  Neue  Aussichten 
sind  diirch  die  Arbeit  0.  Cohnheims  (21)  eroffnet.  Er  fand,  daU 
Muskel-  und  Pankreasgewebe  jedes  fiir  sich  digeriert,  nur  geringe,  eine 
Mischiing  des  Ausziigs  beider  Organe  dagegen  sehr  groBe  Mengen  von 
Zucker  zerstorte:  der  Saft  aiis  100  g  Miiskein  brachte,  mit  Pankreas- 
saft  versetzt,  in  24  Stunden  0.5  g  Zucker  zum  Verschwinden.  —  Un- 
mittelbar  vor  der  Drucklegung  dieses  Buches  hat  Cohnheim  eiue  weitere 
wiohtige  Arbeit  veroffentlicht:  Danach  ist  in  den  Muskeln  ein  glykolytisches 
Ferment  enthalten,  das  zu  seiner  xAktivierung  des  Pankreas  bedarf.  Es 
irelang  Cohnheim,  diesen  Aktivator  des  Pankreas  zu  isoiieren. 
Er  ist  koohbestandig  und  alkohoUoslich,  ist  also  sicher  kein  Ferment  ini 
friiheren  Sinne,  sondern  vielmehr  „auf  eine  Stufe  mit  den  anderen, 
langer  bekannten  Produkten  der  inneren  Sekretion,  dem  Adrenalin,  deni 
Jodothyrin  und  dem  Sekretin  zu  stellen*^.  —  Cohnheim  hat  (entgegen 
Stoklasa)  bei  der  Muskelglykolyse  (mit  Pankreasaktivatof?)  keine 
deutliche  COa-Bildung  gefunden.  Das  spricht  gegen  das  Vorhandensein 
einer  ^alkoholischen  Giirung'*.  Die  Reaktion  der  Flussigkeit  wurde 
^bald  sauer''.  Vielleicht  ist  also  doch  Milchsaure  das  oder  eins  der 
Spaltungsprodukte  der  Muskelglykolyse  [Verf.].  Der  Zucker  in  Cohn- 
heim s  Versuchen  ist  vermutlich  durch  Spaltung,  nicht  durch  voUige 
Verbrennung  verschwunden ;  Cohnheim  hat  dariiber  noch  nichts  mit- 
geteilt.  Seiner  angekundigten  weiteren  Arbeit  darf  man  mit  dem  leb- 
haftesten  Interesse  entgegensehen,  unisomehr,  als  seine  Lehre  inzwischen 
auf  heftigen  Widerspruch  gestoBen  ist  [G.  Embden-R.  Claus]  (21). 

Krwahnt  sei  noch  der  Xachweis  einer  starken  Oxalsaure- Aus- 
scheidung  nach  Eingabe  groBer  Mengen  von  Traubenzucker  oder 
Glykuronsaure  [Paul  Mayer,  Hildebrandt  (22)J:  doch  lehrt  dieser 
Fund  nichts  fiber  den  normalen  Abbau  des  Zuckers.  Es  handelt  sich 
hier  nur  um  Nebenprozesse,  um  Abfallsprodukte  (vgl.das  Kapitel  Oxalsaurei. 

DaB  tatsachlich  die  Ueberschwemmung  mit  diesen  normalen Nahrungs- 
stoffen  als  Gift  wirken  kann.  lehren  die  Erfahrungen  von  Kossa.  der 
bei  subkutaner  Injel^tion  von  Rohr-  und  Traubenzucker  besonders  bei 
llahnen,  wcniger  stark  auch  bei  Hunden  und  Kaninchen,  schwerste,  zum 
Tode  fuhrende  Veninderungen  feststellte.  Der  Stickstoffumsatz  stieg  um 
50  %,  anstatt  wie  sonst  durch  Zuckerzufuhr  eine  Minderung  zu  erfahren. 
Auch  Forster  sah  die  Harnstoffausscheidung  eines  hungernden  Hundes 
von  12,5  auf  17,9  g  steigen,  als  er  am  6.  Hungertag  300  ccra  einer 
25  prozentigen  Zuckerlosung    in  eine  V^ene  einffihrte.    Die  Phosphorsaure 
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ira  Harn  stieg  dabei  in  ahnlichein  Verhaltnis  wie  der  Harnstoff,  von  1,49 
auf  2.39  g;  es  war  also  tatsachlich  EiweiB  zerfallen  (22). 

7.  Ueber  die  Kohletriiydrate  des  Blutes. 

DaB  die  rechtsdrehende,  reducierende  und  vergarbare  Substanz  des 
Blutes,  die  seit  langem  als  Traubenzucker  angesehen  wurde,  wirklich 
(Jlukose  ist,  haben  Pickardt  und  Miura  durch  Darstellung  des  Glukas- 
azons  sichergestellt  (23).  Der  Zucker  wird  den  verbrauchenden  Organen 
vom  Blut  zugefuhrt,  in  diesem  aber  je  nach  dem  Verbrauch  durch 
Xachschub  aus  den  Kohlenhydratlagem  oder  durch  Neubildung  aus 
EiweiJJ  immer  wieder  erganzt,  sodalS  der  Zuckergehalt  auf  einer  gewissen 
normalen  Hohe  bleibt.  Die  Reduktionskraft  des  menschlichen  Blutes 
tntspricht  nach  Naunyn  0,08—0,09  %  Traubenzucker  (bei  Kanihchen 
liegen  die  Werte  hoher). 

Der  groBte  Teil  dieses  Zuckers  besteht  jedenfalls  aus  Giukose  selbst. 
DaB  daneben  noch  andere  reducierende  Substanzen  vorhanden  sehi 
raiissen,  war  seit  langem  wahrscheinlich  [Otto  (24)].  Xeuerdings  hat 
man  denn.auch  solche  Korper  nachgewiesen,  so  u.  a.  das  von  Drechsel 
♦*ntdeckte  Jekorin,  eine  lecithinhaltige  Verbindung  der  (jlukose 
[Henriques  u.  a.],  das  sogar  nach  manchen  Autoren  gegeniiber  der 
freien  Giukose  vorwalten  soil  [Kolisch  (24) |.  Doch  sind  die  Verhiilt- 
nisse  nfcht  ausreichend  geklart,  der  Korper  cheniisch  noch  nicht  geniigend 
charakterisiert.  Ferner  fand  Paul  Mayer  (25)  gcpaarte  linksdrehende 
Glukuronsaure  im  Rinderblut;  sie  ist  wohl  nur  ein,  auf  dem  Wege 
von  den  bildenden  Organen  zur  Niere  begriffenes  Ausscheidungsprodukt 
des  Korpers.  —  Wichtiger  ist  das  Vorhandensein  von  Fruktose^  auf 
deren  Yorkoramen  .in  menschlichen  Saften  zuerst  Pickardt  hinge- 
wiesen  hat  [vgh  auch  I.  Baer  (26)].  In  jiingster  Zeit  haben  Neuberg 
und  StrauQ  mit  einwandsfreien  Methoden  dargetan,  dalS  bei  manchen, 
nicht  diabetischen,  Kranken  Fruktose  im  lUut  und  in  den  Ergiissen  der 
Korperhohlen  vorkommt,  ohne  dafi  Fruchtzucker  genossen  worden  war: 
<ler  Nachweis  fur  Gcsunde  steht  freilich  noch  aus.  —  Glykogen  lindet 
sich  im  Blut  in  kleinen  Mengon,  allerdings  nicht  im  Plasma,  sondern  in 
den  weiUen  IMutk5rperchen  [Iluppert,  Gabrischewsky,  Minkowski 
•  27)],  Rohr-  und  Milchzucker  nur  dann,  wenn  sie  vom  Darm  in  iiber- 
inaBigen  Mengen  zugefuhrt  werden ;  auch  bei  der  Laktosurie  der  gobaren- 
den  und  stillenden  Frauen  konnte  Laktose  im  Blut  vorkonimen. 

Ueber  Kohlenhydratqueilen : 

1.  Aus  EiweiB  und  Peptonen  s.  das  Kapitel  KiweiBabbau, 

2.  aus  Fetten  u.  a.  s.  das  Kapitel  Fett. 
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C,  Schicksale  der  Fette. 

1.  Der  Umsatz  des  Fettes. 

Mit  dem  Chylus  ins  Blut  eingetreten,  kreisen  die  Neutraifette  einige 
Zeit  darin,  bis  sie  von  den  oxydierenden  Zellen  zur  Verbrennung  auf- 
genommen  e>der  in  die  groUen  Depots  abgelagert  warden  (Unterhautzell- 
gewebe,  die  Parapcritonealraume,  die  Leber),  Man  hat  im  Blut  ver- 
schiedene  Fermente  aufgefunden,  solche  im  Serum,  die  das.  Fett  spalten 
[Han riot]  und  audere  in  den  roten  Blutscheiben,  die  es  in  eine  wasser- 
loslicheForm  iiberfiihren i)  [Connsteinu.Michaelis,R.Weigert].  Einzelne 
Forscher  nehmen  an,  daB  diese  Lipase  der  Ueberfiihrung  der  Fette  aus  den 
Kapillaren  in  die  Gewebe  diene;  die  Fette  sollen,  genau  so  wie  das  P finger 
fiir  ihren  Durchtritt  durch  die  Darmwand  angiebt,  auch  durch  die  Kapil- 
larwand  nur  gespalten,  d.  h.  in  wasserloslicher  Form  durchtreten 
konnen.  B.  Fischer  geht  sogar  so  weit,  die  auBerordentlich  starke 
Lipamie  im  Coma  diabeticum  auf  ein  Fehlen  oder  eine  Abschwachun^ 
dieses  Fermentes  zu  beziehen  (?)  (1). 

In  den  Zeiten  des  Hungers  stromt  das  Fett  aus  den  \  orratsraumen  in 
das  Blut  zuriick,  um  die  bediirftigen  Organe  zu  \  ersorgen.  Auch  hierzu,  zu 
der  Ueberfiihrung  aus  den  Fettzellen  in  den  Saftestrom  ist  moglicher- 
weise  eine  vorgangige  Spaltung  des  Neutralfettes  notwendig.  Eine 
Lipase  ist  von  Hanriot  (2)  in  der  Leber  und  anderwarts  gefunden 
worden,  und  auch  sonst  sah  man  bei  autolytischen  Vorgangen  vielfach  die 
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hohen  Fettsauren  aus  Neutralfetten  freiwerden.  Zumeist  ist  bei  einer 
(lerartigen  Ruckwanderung  des  Fettes  der  Fettgehalt  des  Blutes  hoher 
als  bei  fettarmer  Nahrung.  Eine  solche  „Lipainie'^  oder  besser  eine  Zu- 
nahrae  der  Lipamie  —  der  allgemein  ubliche  Ausdruck  ist  nicht  ganz 
richtig,  dasBlut  enthalt  ja  zu  jeder  Zeit  Fett  —  findet  man  im  Hungerzustand 
[Friedrich  N.  Schulz,  Miescher],  bei  Phosphor-  und  PhloridzinvergiftuDg 
[G.  RosenfeldJ,  bei  Alkoholintoxikation  und  im  Coma  diabeticum,  d.  h.  bei 
Zustanden,  in  denen  durchweg  eine  raehr  oder  minder  weitgchende  Ina- 
nition, vor  allem  ein  Mangel  an  Kohlenhydraten  vorliegt  (3).  Aber 
(lieser  Ruckstrom  von  Fett  aUvS  den  LagerrSumen  findet,  und  das  ist 
das  auffallende  an  diesem  Vorgang,  wenigstens  unter  pathologischen 
Verhaltnissen  vielfach,  in  weit  groBerem  Mafistabe  statt,  als  es  zur 
unraittelbaren  Bestreitung  der  Verbrennungen  im  Korper  notwendig 
ware.  Durch  eine  Reihe  glanzender  Untersuchungen  hat  G.  Rosenfeld  (4) 
jsezeigt,  daQ  es  bei  alien  den  ebengenannten  Zusttoden  zu  einer  starken 
Feitwanderung  aus  den  Depots  des  Unterhautzellgewebes  und  des  Ab- 
domens in  die  Leber  kommt,  wobei  sich  diese  mit  enonnen  Mengen  von 
Fett,  bis  zu  70  %  ^^^  Trockensubstanz,  beladt.  Der  Nachweis  solcher 
Wanderungen  ist  nur  dann  iiber  alien  Zwerfel  erhaben,  wenn  man  imstande 
ist,  das  eingewanderte  Fett  in  der  Leber  von  dem,  vor  dem  Eingriff 
kreits  dort  vorhandenen  sicher  zu  unterscheiden.  Rosenfeld  brachte 
bei  einem  aufs  auBerste  abgeraagerten  Hunde  durch  Verfiitterung  von 
Hammelfett  diese  korperfremde  Fettart  zum  Ansatz,  sodaB  alle  Organe 
des  Tieres  groBe  Mengen  von  Hammelfett  neben  sparlichen  von  Hundefett 
fflthielten.  Durch  mehrtagiges  Hungem  wurde  die  Leber  ihres  Gehalts 
an  Hammelfett  beraubt,  sodaB  sie  im  Gegensatz  zu  den  anderen  Fett- 
lagem  nunmehr  nur  Hundefett  in  maBigen  Betragen  barg.  Nach  der  Ver- 
?iftuDg  mit  Phloridzin,  Alkohol  und  Phosphor  strotze  die  Leber  von 
neuem  von  Fett,  und  dieses  war  als  eingewandertes  Hammelfett 
mit  Leichtigkeit  durch  die  Analyse  zu  erkennen  (14). 

Die  Aufstapelung  des  Fettes  in  der  Leber  kommt  nur  zustande,  wenn 
zavor  das- Glykogen  au3  ihr  geschwunden  ist,  sie  kann  ausbleiben,  wenn 
wahrend  jener  experiraentellen  Eingriffe  rcichlich  Glykogenbildner  ge- 
futiert  wurden;  ebenso  wird  sie  alsbald  riickgangig,  wenn  hinterher 
viel  Zueker  eingefiihrt  wird  [Rosenfeld].  Glykogen-  und  Fettanhaufung 
in  der  Leber  stehen  also  in  einem  gewisscn  Gegensatz,  obgleich 
dieser  nicht  so  absolutist,  wie  Rosenfeld  angiebt.  Ich  habe  manchmal 
in  lypischen  Stopflebem  von  StraBburger  Gansen,  die  ich  kurz  nach 
der  letzten  Stopfung  totete,  neben  riesigen  Mengen  Fett  sehr  hohe  Gly- 
kogenablagerung  gefunden  (4). 

Die  hier  erdrterte  Fettanhaufung  in  der  Leber  liiBt  zwei  Deutungen 
zu:  Die  eine,  schon  von  0.  Nasse  ausgesprochen,  besagt,  daB  die  Leber 
das  Fettmolekiil  erst  in  irgend  einer  Weise  umwandeln  miisse,  ehe  es 
von  den  Zellen  verbrannt  werden  konne.  Xach  Chauveau  und  Seegen  (5) 
wnrde  es  hier  in  Kohlenhydrate  umgewandelt  (s.  weiter  unten).  Solango 
diese  Umwandlung  nicht  als  fakultativ  oder  obligat  mit  Sicherheit  nach- 
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gewiesen  ist,  ist  Nasses  Deutung  niclit  iiberzeugend.  Man  kann  bis  auf 
weiteres  die  Fettaufstapelung  in  der  Lel)er  auch  anders  auffassen,  ihr  die 
Aufgabe  zuschreiben,  fiir  jede  plotzlich  eintretende  Steigerung  des  Unisatzes 
sofort  verfiigbare  Reserven  in  Bereitschaft  zu  halten.  Es  liegt  auf  der  Hand, 
daB  das  feinverteilte  Fett  aus  der  in  reichster  Weise  durchbluteten 
i.eber  bei  Bedarf  viel  leichter  und  schneller  ins  Blut  Qbertreten  kann, 
als  aus  den  Fetttropfen  der  Fettzellen  ira  Cnterhautzellgewebe,  die 
eine  im  Verhaltnis  zum  Inhalt  sehr  kleine  Oberfla<;be  haben.  —  Nacli 
dieser  Auifassung  wiirde  die  Leber  sowohl  mit  ihren  Glykogen-,  wie  mit  ihren 
Fettdepots  die  Aufgabe  haben,  dem  Korper  jederzeit  bei  plotzlicher  Steige- 
rung seiner  Anspriiche  das  notige  Brennmaterial  zur  Verfiigung  zu  stellen. 

Andere  Fettwanderungen. 

Die  oben  geschilderte  ^Kenntlichmachung"  des  Fettes  durch  Beifiigung 
^frenider"  Bestandteile  bat  es  moglicJi  geinacht,  das  Fett  auch  auf  anderen 
Wanderungen  zu  verfolgen.  Man  hat  zu  diesem  Zwecke  Riibol  (Eruka- 
fettsaure),  Kokus-,  Sesam-.  Butter-,  Haramelfett,  und  endlich  auch  das 
Jodipin  benutzt,  lauter  Fettarten,  die  man,  dank  ihrem  abweichenden 
cheraischen  Verhalten,  jederzeit  leicht  in  Geniischen  nachweisen  kann. 
Auf  diese  Weise  hat  man  nicht  nur  den  Ansatz  verfiitterter  Fette  ini 
Tierkorper,  sondern  auch  ihren  Uebergang  in  die  Milch  [Winternitz, 
Caspari,  G.  Rosenfeld],  in  das  Hiihnerei  [Henriques,  Hansen. 
Zaitscheck]  und  in  das  Sekret  der  Biirzeldriise  [Rohraann]  feststellen 
konnen  (6).  Dabei  ist  interessant,  daC  zwar  feste  korperfremde  Fett- 
sauren,  aber  nicht  die  fliichtigen  Fettsauren  im  Korper  angesetzt  werden. 
Leu  be  vermiBte  sie  in  dem  abgelagerten  Fett,  als  er  einen  Hund  mit 
Butter  mastete,  und  ebensowenig  fand  sie  Zuntz  nach  Eingabe  von 
buttersaurem  Natron  in  der  Jlilch  dieses  Tieres  (8). 

Beziiglich  der  Oxydation  der  Fettsauren  im  Tierkorper  verwcise  ich 
auf  das  Kapitel  EiweiBabbau  (s.  S.  91/92). 

Umwandlung  von  Fett  in  Zucker. 

Findet  eine  Umwandlung  von  Fett  in  Zucker,  wie  sie  im  Pflanzen- 
reich  sicher  vorkommt,  auch  im  Tierkorper  statt?  Diese  Frage  ist  fur 
die  Biologic  im  allgemeinen,  wie  fiir  die  menschliche  Pathologic  ini 
besonderen  von  groBter  Tragweite.  Seegen,  der  energische  Vorkampler 
dieser  Lehre,  fand  bei  ausschlieBlicher  Fettfutterung  das  Leber- Venenblui 
bedeutend  zuckerreicher,  als  das  der  Vena  portae.  VVir  konnen  dieser  Be- 
weisfiihrung  ebensowenig  z^vingende  Kraft  beimessen,  wie  den  Versuchen 
von  WeiB,  der  bei  der  Digestion  von  Leberbrei  mit  Noutralfetten  oder  mit 
Seifcn  mehr  Zucker  fand,  als  ohne  diese  Zusiitze.  Der  Zuwachs  an  Zucker 
konnte  in  beideu  Fallen  —  ganz  abgesehen  von  den  technischen  und 
analytischen  Schwierigkeiten  der  Versuche  —  aus  anderen  Quellen 
stammen,  als  aus  dem  zugesetzten  Fett.  Jacoby  und  spater  Rohna 
imd  Abderhalden  haben  obendrein  den  Ergebnissen  von  WeiB  bestimmt 
widersprochen  (9). 

So    bleiben    fiir    die  Entseheidung  der  Frage    nur  die  Versuche  am 
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ZQckerausscheidenden  Organismus.  Von  vornherein  ist  zu  bemerken, 
daB  die  Frage  der  Zuckerbildung  nur  fur  die  Fettsauren  zweifel- 
haft  ist;  der  Uebergang  des  Glycerins  in  Glukose  ist,  wenn  audi  im 
einzelnen  noch  nicht  klargestellt,  doch  fiir  das  chemische  Verstandnis 
nicht  allzu  schwierig.  Durch  Fiitterungsversuche  am  Phloridzintier 
[Cremer]  und  am  Pankreas-beraubten  Hund  [LiithjeJ  ist  er  sicher 
bewiesen  (10).  —  Anders  steht  es  mit  den  holien  Fettsauren.  v.  Noorden 
ist  ein  nachdriicklicher  Verfechter  dieser  Lehre,  an  deren  Ausbau  er 
latigen  Anteil  genommen.  Pfliiger,  der  Gegner  der  Lehre  einer  Zucker- 
bildung aus  EiweiC,  halt  jene  aus  Fettsauren  fiir  durcliaus  wahrschein- 
lich.  Fiir  ihren  Uebergang  in  Zucker  sind  Rumpf,  Hartogh  und 
Schunim,  Rosenquist  und  Mohr  (11)  auf  Grund  eigener  Versuche  ein- 
^etreten.  AUe  diese  Autoren  versuchen  den  Xacliweis  zu  fiibren, 
daB  der  diabetisclie  Organismus  mehr  Zucker  ausscheidet,  als  er  in 
der  Nahrung  an  solchem  empfangen,  und  aus  dem  umgesetzten  EiweiU 
und  anderen  Quellen  hat  bilden  konnen.  In  unanfechtbarer  Weite 
.scheint  rair  der  Nachweis  bisher  nicht  erbracbt  worden  zu  sein.  In 
den  meisten  dieser  Versuche  ist  der  Kohlenhydratgehalt  der  Nahrung 
zu  niedrig  eingeschatzt,  in  anderen  der  Glykogenvorrat  des  Korpers  nicht 
ausreichend  beriicksichtigt  worden.  v.  Noordens  Schiiler  haben  fiir  die 
Berechnung  der  hochsten  Zuckerbildung  aus  EiweiB  den  niedrigen  Quotienten 

^.  =  2,8    angenommen    u.  s.  w.      Es   ist   ja    wohl    moglich,    dalJ    der 

Quotient   ^.  =  4,  den  man  beim  Phloridzintier  und  beim  Menschen  ofters 

beobachtet  hat,  (entsprechend  einer  Bildung  von  64  g  Zucker  aus  100  g 
EiweiB.i,  zu  hoch  ist,  das  in  den  betreffenden  Versuchen  eine  Zuckerbildung 
ausFett  stattgefunden  hat,  bewiesen  aber  ist  dies  nicht.  Eine  Besprechung 
im  einzelnen  ist  hier  nicht  moglich.  Ich  verweise  auf  die  eingehende  Kritik, 
die  Friedrich  Muller  und  Landergren  an  den  Versuchen  der  genannten 
Forseher  gefiihrt  haben. 

Es  gibt  noch  ein  auffalliges  Vorkommnis  in  der  Physiologic  des 
iStoffwechsels,  das  durch  die  Annahrae  einer  Zuckerbildung  aus  Fett  eine 
einfache  Erklarung  finden  wiirde:  der  niedrige  Stand  des  respiratorischen 
<^uotienten  im  Winterschlaf.  Ausreichende  Beweise  fiir  die  Umwandlung 
von  Fett  in  Zucker  stellen  die  vorliegenden  Untersuchungen  an  AVinter- 
schlafen  aber  nicht  dar.  (Vgl.  die  Abschnitte  vom  respiratorischen 
♦Quotienten  und  von  der  Quelle  der  Muskelkraft.) 

Wir  wollen  mit  unserer  Kritik  die  Moglichkeit  einer  Zuckerbildung 
aus  Fett  im  Tierkorper  nicht  durchaus  ablehnen,  wir  halten  sie  im 
Gegenteil,  trotz  Mangels  voUgiiltiger  Beweise,  fur  nicht  unwahrschein- 
lich.  Der  Korper  besitzt,  wie  aus  alien  Versuchen  beim  spontanen  oder 
experimentellen  Diabetes  hervorgeht,  ein  unabweisbares  liediirfnis  nach 
Kohlenhydraten,  das  er  unter  alien  Umstanden  zu  decken  versucht. 
Genligrt  der  Zucker  der  Nahrung  nicht,  dann  bildet  er  solchen  aus  EiweiU, 
aber  erst,  wenn  auch  diese  Quelle  nicht  mehr  ausreicht,  wenn  auch  der 
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^EiweiUzucker''  in  groBer  Menge  ungeniitzt  ausgeschieden  wird,  erst 
(lann  kommt  eine  Bildung  aiis  Fetten  in  Frage.  Eine  Erhohung  der 
Fettznfnhr  an  sich  wird  und  braucht  nicht  zu  starkerer  Zuckerbildung^ 
zu  Glykogenanhaufung  oder  Zuckerausscheidung  zu  fiihren.  Bestimmend 
lur  eine  Umwandlung  von  Fett  in  Zucker  ist  nicht  die  Zufuhr  von  Fett. 
sondern  der  Zustand  und  das  Bediirfnis  des  Korpers. 

Teber  die  Beziehungen  des  Fettes  zu  den  Acetonkorpern  s.  S.  184. 
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2.  AbkSmmUnge  der  Fette. 

Die  AcetonkOrper. 

Der  Zusaramenhang  der  drei  ^Acetonkorper'^  geht  aus  ihrer  che- 
mischen  Konstitution  henor.  Im  Reagensglas  entsteht  aus  der  Oxy- 
buttersaure  4urch  Oxydation  die  Acetessigsaure,  und  aus  dieser,  durcli 
Kohlensaureabspaltung,  das  Aceton. 

CHg— CH  •  OH— CHa— COOH  +  0  =  CHg— CO  -CHo— COOH  +  HgO 
CHs— CO— CHa— COOH  =  CH3— CO— CHg  +  CO2 

Der  gleiche  Abbau  findet  im  Organismus  statt  [Minkowski,  Araki, 
J.  Meyer,  L.  Schwarz  u.  a.  (1)].  Das  priraare  Produkt  im  Tierkorper  ist 
die  Oxybuttersaure ;  deren  Herkunft  und  Entstehung  rauB  erklaren,  wer 
Quelle  und  Bildung  des  Acetons  zu  ermittein  sich  bemiiht. 

Reihenfolge  des  Auftreten  der  Acetonkorper. 
Bei  geringfiigiger  Ausscheidung  der  Acetonkorper  kommt  nur  Aceton 
(im  Urin  und  in  der  Atemluft)  zur  Ausfuhr;  bei  starkerer  erscheint  die 
Acetessigsaure  im  Ham  und  bei  noch  hoherer  audi  die  Oxybutter- 
saure^). Bemerkt  sei  hier,  dafi  eine  quantitative  Acetonbestimmun^ 
nicht  nur  das  praformierte  Aceton 2)^  sondern  auch  das  durch  Zer- 
setzung  der  Acetessigsaure  gebildete  einsclilieUt.  —  Man  hat  sich  zu  Un- 
recht  lange  Zeit  mit  der  quantitativen  Bestimmung  des  Acetons  allein 
begniigt,  die  Oxybuttersaure  stark  vernachl&ssigt:  erst  Magnus-Levy 
hat  darauf  hinge wiesen,  daB  bei  lang  bestehender,  starker  Aceton- 
und  Acetessigsaureausscheidung,  im  Diabetes  und  sonst,  stets  Oxy- 
buttersaure ueben  den  beiden  anderen  Korpem  im  Ham  auftritt. 
Ihr  ausnahmsloses  Vorkommen  beim  Diabetes  unter  den  genannten 
Bedingungen  hat  auch  Sand'raeyer  hervorgehoben  (2).    Seitdem  hat  man 


1)  Daft  beim  Vorhandensein  der  Oxybuttersaure  die  anderen  zwei  Acetonkorper  im 
I'rin  fehlen,  scheint  auBerst  selten  zu  sein.  Stadelmann  (la)  berichtet  einen 
H'lchen  Fall. 

2)  Nach  Ansicht  mancher  Autoren  tindet  sich  im  Ham  iiberhaupt  kein  freie> 
Aceton,  sondern  nur  Acetessigsaure;  doch  bleibt  bei  geringfiigiger  Acctonurie  die 
Eisenchloridreaktion  aus. 
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(icr  Oxybuttersaure  groUere  Aufnierksamkeit  geschenkt  und  sie  unter 
Jenen  Verhaltnissen  bei  richtigem  Arbeiten  auch  meist  gefunden.  Ihre 
Bestimmung  ist  fiir  weitere  Forschungen  unerlaUlich;  iibersteigt  doch 
ihre  Menge,  auch  auBerhalb  des  Diabetes,  die  des  Acetons  haufig  uiii  das 
Vielfache.  Wenn  von  letzterem  Decigramme  gefunden  werden,  ergiebt  die 
Bestimmung  der  Oxybuttersaure  schon  beim  nichtdiabetischen  Menschen  oft 
Mengen  von  3 — 7  g  und  mehr  [Minkowski,  D.Gerhardt  u.  Schlesinger, 
Magnus- Levy  (2)],  beim  Diabetiker  aber  20,  30  g  und  daruber.  Eine 
Zunahme  des  Acetons  ist  zwar  ein  guter  Indikator  fiir  eine  Vermehrung 
(ier  Acetonkorper  iiberhaupt,  aber  nicht  mehr:  ein  bestimmtes  Verhaltnis 
zwischen  Aceton  und  Oxybuttersaure  existiert  nicht.  —  Fiir  alle  weiter- 
fiihrenden  Untersuchungen  auf  dieseni  Gebiete,  namentlich  fiir  jene  iiber 
die  Herkunft  der  Acetonkorper,  ist  neben  der  Bestimmung  des  Acetons 
im  Urin  und  in  der  Exspirationsluft  die  [analytisch  freilich  nicht  leichte] 
Ermittelung  der  Oxybuttersaure  eine  unbedingte  Notwendigkeit  i).  Jede 
auf  diesem  Gebiete  aufgestelltc  Theorie  muB  der  Tatsache  gcrecht 
werden,  daB  im  schweren  Diabetes  bis  zu  40  g  und  mehr,  im  Coma 
diabeticum  bis  zu  150  g  Acetonkorper ^j  am  Tage  ausgeschieden  werden. 
Was  will  es  angesichts  solcher  Zahlen  sagen,  wenn  einzelne  Autoren  die 
weittragendsten  Schlfisse  aus  einer  Vermehrung  oder  Venninderung  des 
Acetons  um  wenige  Centigramme  ziehen! 

Die  Acetonkorper    bei    normaler    Ernahrung 
und    bei   Kohlenhydratentziehung. 

In  der  Norm  findet  sich  bei  gewohnlicher  Ernahrung  nur 
Aceton  in  den  Ausscheidungen  des  Menschen.  Die  Tagesmenge  betragt 
im  Urin  1 — 3  eg  [von  Jaksch,  Engel,  Hirschfeld,  GeelmuydenJ; 
etwas  groBer  (30— 80  mg)  ist  die  Abgal)e  durch  die  Lungen  [I.  Miiller]. 
Mit    der  Perspiration  tritt  kein  Aceton  aus  [J.  Miiller  (3)]. 

Erst  wenn  die  Ausscheidung  des  iVcetons  diese  kleinen  physio- 
logischen  Mengen  iiberschreitet,  spricht  man  fiir  gewohnlich  von  einer 
^Acetonurie".  Die  Bedingungen  fiir  ihr  Auftreten  sind  durch  die 
grundlegenden  Versuche  Hirchfelds  festgestellt  (4):  der  AusschluB  von 
Kohlenhydraten  aus  dem  Stoffwechsel  ist  es,  der  die  xVcetonurie  herbei- 
fiihrt.  Sie  tritt  beim  Menschen  regelmaBig  ein^);  nach  kurzer  oder 
liingerer  Dauer  treten  auch  Acetessigsaure  und  Oxybuttersaure  im  Harn  auf. 
Sowohl  bei  volliger  Nahrungsenthaltung  wie  bei  einseitigem  Kohlen- 
hydrathunger   scheidet  der  gesunde  Mensch   zuerst    kleine,    dann    immer 

1)  Es  mu6  auch  hicr  nachdrucklich  darauf  hingewicscn  werden,  dafi  die  aus  der 
Linksdrehung  des  vergorenen  Urins  ermittelten  Werte  fur  die  Oxybuttersaure  durch- 
aus  unzuverlassig  sind;  die  angefiihrten  Werte  sind  vielfach  zu  hoch  (vgl.  Magnus- 
Levy,  Exp.  Arch.    42.    169  u.  45.  393). 

2)  Da  Aceton  und  Acetessigsaure  aus  der  Oxybuttersaure  hcrvorgehen,  so  ist  es 
herechtigt,  bei  der  AufsteNung  der  Zahlen  fiir  die  Ausscheidung  aller  drei  Aceton- 
korper diese  auf  Oxybuttersaure  umzurechnen. 

3)  Beim  Tier  licgen  die  Verbal tnisse  etwas  anders. 
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LToBere  Mengen  der  Acetonkorper  ans.  (Sehr  lehrreiche  Reihen  bei 
Hirschfeld).  Die  folgende  Uebersicht  zeigt  die  hochsten  Werte,  die  man: 
bisher  in  Versuchen  an  Stoffwechselgesunden  beobachtet  hat. 


A  c  e  t  0  n 


im  Urin 


in  der 

Atem- 

luft 


Oxy- 

butter- 

saure 


A  u  1 0  r    (5) 


Zwci  Gesunde,  am  4.  u 

5.  Hungertag    .     . 
Hysterica,  fastvollstan- 

dige  Abstinenz 
Jfelancholica,  volUtan 

dige  Abstinenz 
O^under,    2.    und    3 

Hungertag    .     .     . 

Fleisch-Fettkost,    Ge- 
sunde, 8.  Tag  .     . 

Fleisch  -  Fettkost,    Ge 
sunder,  zw.  7.  u. !  O.Tag 

Fleisch  -  Fettkost,   Ge- 
sunder,  2.  Tag .    . 

Fleisch  mi tl  20  g  Butter 
1.,  2.  und  3.  Tag  . 

Fleisch  mit  300gButter, 
].,  2.  und  3.  Tag  . 


0,3  u.  0,78 

0,3-0,4 

0,6 

0,5  u.  0,87 
1,3 

1,1 
0,056,  0,144,  0,317 


8,66 
3,5 


+  -t 


+ 
1,6  u.  3,0 

7,0 
1,3 


Fr.  Miiller 
Nebelthau 
L.  Schwarz 
Waldvogel 

Hirschfeld 

(lerhardt  und 

Schlesinger 

L.  Mohr 

Geelmuyden 

Geelmuvden 


0,348,  0,953,  1,308 

Auch  bei  Kindern  fUhrt  Kohlenhydratentziehung  zura  Auftreten  betrachtlicher  Mengen 
von  Aceton  und  Oxybuttersaure  [L.  F.  Meyer]. 

Man  hat  friiher  zahlreiche  ^Acetonuriefornien''^)  unterschieden,  solche 
liei Inanition,  Fieber,  Infektionen  undlntoxikationen,  beiMagen-,  Darmleiden, 
ki  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  u.  s.  w.  AlJe  die  genannten  Aceton- 
urieforraen  sind  aber,  ebenso  wie  jene  beim  Diabetes,  auf  die  gleiche, 
<'inheitliche  Ursac^he  zuriickzufiihren,  nanilich  auf  den  volligen  oder  fast 
voUigen  Ausfall  der  Kohlenhydrate  aus  dem  Stoffwechsel.  Das  gilt, 
wenngleich  die  Entdecker  dieser  Zustande  den  Zusammenhang  nicht 
»'rkannten,  auch  fur  die  Acetonurie  in  der  Schwangerschaft  und  Ent- 
Undung  (s.  das  Kapitel:  EinfluB  der  sexuellen  Vorgange),  fur  die  Acetonurie 
nach  Ausrottung  des  Plexus  coeliacus  [Lustig],  nach  Verletzung  des 
Centralnervensystems  fOddi]  und  nach  Xarkosen  fE.  BeckerJ  (6).  Auch 
'lie  in  so  schr  viel  hoherem  Umfang  auftretende  Acetonurie  im  Diabetes, 
•ler  man  friiher  eine  gewisse  Sonderstellung  oinraunile,  beruht  auf  der 
irleichen  Ursache. 

Darreichung  von  Kohlenhydraten  beseitigt  die  Aceton- 
'irie  des  Xicht-Diabetikers  in  wenigen  Tagen.  Dazii  ireniigen  beini 
Fleisch-Fettgenahrten  oder  hungernden  Menschen  50 — HO  g  Starke,  Rohr- 
'•'ierTraubenzucker  gleichgiiltig,  ob  dabei  eine  Unterernahrung  und  N-Verlust 
^taitfiodet  oder  nicht  [Hirschfeld],     Nach  Geelnuiyden    sind   groBere 

1)  Ein  kurzer  Ausdruck,  der  die  Ausscheidung  der  drei  Acetonkorper  zusamnien- 
'^t,  fehlt  leider;  wenn  wir  im  folgenden  von  Acetonurie  sprechen,  so  meinen  wir 
^■'<Jnt  sie  allein,  sondem  auch  die  Ausscheidung  der  ziigehljrigcn  Sauren. 
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Zuckermengen  (100 — 150  g)  notig.  —  Ebenso  wirken  Milchzucker 
fj.  Meyer]  iind  die  anderen  echten  Zuckerarten,  aber  auch  Mannit  [Hirsch- 
feld]  und  Glycerin  [Hirschfeld,  J.  Meyer],  die  ja  im  Korper  in  Mannose 
oder  Glukose  iibergehen  konnen.  Gleich  ihnen  wirken  acetonver- 
raindemd  die  dem  Traubenzucker  nahestehende  Glukonsaure  (in  Mengen 
von  30 — 100  g)  [Schwarz,  Mohr  und  A.  Lob],  und  die  Xylose  (je  48  g  an 
zwei  folgenden  Tagen  [Mohr  und  LobJ.  Dagegen  sind  wirkungslos:  der 
dein  Zucker  schon  ferner  stehende  Karamel  [Schwarz],  die  Lavulin- 
saure  fWeintraud,  Meyer]  und  der  Alkohol  [Hirchfeld].  Eine  Ver- 
mehrung  des  Nahrungs-EiweiUes  setzt  die  Acetonausscheidung  herab 
[Hirschfeld,  Weintraud,  Waldvogel  u.  a.],  jedenfalls  dadurch, 
daC  bei  erhohtera  EiweiBumsatz  mehr  EiweiBzucker  gebildet  wird. 
—  Muskelarbeit  beeinfluBt  eine  bestehende  Acetonurie  nicht  [Hirsch- 
feld] (7). 

Abstamnumg  der  Acetonkorper. 

Das  Auftreten  der  Acetonurie  bei  Kohlenhydratentzichung,  ihr»^ 
enorrae  Hohe  gerade  ira  Diabetes,  wo  keine  oder  nur  geringe  Mengen 
von  Zucker  oxydiert  werden,  laBt  die  Kohlenhydrate  als  die  Mutter- 
substanz  der  Acetonkorper  von  vornherein  ausschlieBen.  v.  Jaksoh 
leitete  sie  vom  EiweiB  ab.  Nach  Honigmann  und  v.  Noorden 
soUten  sie  sich  nur  dann  bilden,  wenn  KorpereiweiB  zerfiele,  und  nur 
aus  diesem  soUten  sie  hervorgehen.  Weintraud  und  Hirschfeld  wider- 
legten  diese  Anschauung.  Weintraud  fand  bei  einera  Diabetiker,  trotz 
andauemd  positiver  StickstoflTbilanz,  raonatelang  groBe  Mengen  von  Oxy- 
huttersaure  im  Harn  (bestatigt  durch  Magnus-Levy  u.  a.);  Hirschfeld 
konnte,  auch  bei  Vorhandensein  von  EiweiBverlusten  jede  Acetonurie 
beim  Gesunden  durch  Gewahrung  von  Kohlenhydraten  zum  Verschwinden 
bringen.  —  War  dadurch  die  Bedeutung  des  Zerfalls  von  KorpereiweiB 
als  Ursache  dor  Acetonurie  widerlegt,  so  wurde  doch  an  ihrer  Herkunfi 
aus  dera  EiweiB  iiberhaupt  festgehalten  (8). 

Diese  Lehre  wurde  erst  hinfallig  durch  den  Nachweis,  daB  unter 
Umstanden  mehr  Oxybuttersaure  ausgeschieden  wird,  als  aus  dem  gleich- 
zeitiff  umgesetzten  EiweiB  entstehen  konnte.  Magnus-Levy  (9)  fand 
im  Coma  diabetieum  an  drei  Tagen  342  g  Acetonkorper  im  Harn  [auf 
Oxybuttersaure  umgerechnet  \)].  Aus  dera  in  dieser  Zeit  zersetzten 
EiweiB  hatten  aber  hochstens  311  g  Oxybuttersaure  hervorgehen  konnen, 
wenn  der  gesamte  Kohlenstoff  des  Eiweisses  in  Oxybuttersaure  iibersce- 
fiihrt  worden  ware,  was  natiirlich  ausgeschlossen  ist.  Angesichts  der 
Wucht  dieser  Zahlen  wird  eine  Zuriickfiihrung  der  Oxybuttersaure  und 
ihrer  Derivate  auf  das  EiweiB,  geschweige  denn  auf  Sternborgs  hypo- 
thetische  iJ/-Amino-Buttersaure,   unmoglich  (9). 

Schon     vor     diesen     Cntersuchungen     hatten     Geelmuyden     und 

1)  Dabei  stellen  diese  Zahlen  wegen  der  schwierigen  Bestimmung  Mindestwerle 
dar;  der  Acetongehalt  der  Atemluft  (wenigstens  10  g  in  3  Tagen  =  18,4  Oxybutter- 
saure) ist  nicht  einmal  beriicksichtigt  worden. 
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Rumpf  (10)  auf  die  Fettsauren,  und  zwar  auf  die  Buttersaure,  als 
wahrscheinliche  Muttersubstanz  der  Acetonkorper  hingewiesen.  Geel- 
muyden  (1897  and  1898)  fand  eine  Steigening  bestehender  Acetonurie, 
wenn  er  der  Nalirung  groBere  Butterraengen  zufiigte ;  er  sprach  die  Ver- 
rautung  aus,  daU  die  niedrigen  Fettsauren,  unter  denen  ja  die  Butter- 
saure vorwiegt,  die  Quelle  des  Acetons  seien.  Rumpf  (1898)  beob- 
achtete  bei  einem  Diabetiker  das  Auftreten  der  vorher  fehlenden 
Oxybuttersaure  nach  Zufuhr  von  Buttersaure.  (Analytische  und  quanti- 
tative Angaben  fehlen!)  „Per  exclusionem'*  fiihrte  dann  Magnus- 
Levy  (1899)  die  iVcetonkorper  auf  „die  Fette"  iiberhaupt  zuriick: 
da  sie  nach  seinen,  oben  vriedergegebenen  Zahlen  nicht  vom  EiweiU 
stamnien  konnten,  muBten  die  Fette  ihre  Muttersubstanz  sein,  Zur 
Bildung  der  groBen  Mengen  im  Diabetes  reichen  aber  die  vorge- 
hildeten  niederen  Fettsauren  nicht  aus,  und  so  sind  nach  diesem 
Autor,  jedenfalls  beim  Diabetes,  die  hohen  Fettsauren  die  Haupt- 
quelie  der  Acetonkorper.  —  Das  Glycerin  der  Fette  hat  mit  der 
Acetonbildung  nichts  zu  tun  (siehe  oben  S.  184)  (10). 

Die  weiteren  Untersuchungen  haben  diese  Lehre  bestiitigt.  Die  Ver- 
futterung  von  buttersauren  Salzen  und  von  Butter  hat  eine  be- 
stehende  Ausscheidung  von  Acetonkorpern  fast  imraer  gesteigert, 
besonders  im  schweren  Diabetes,  der  ja  fiir  solche  Untersuchungen 
vor  allem  geeignet  ist  [Geelmuyden,  Schwarz,  Lob^),  StrauB  und 
Philippsohn].  Das  Butterfett  wirkt  starker  Aceton-  und  Saure- 
vermehrend  als  andere,  von  niederen  Fettsauren  freie  Fette.  Aber  audi 
diese  sollen,  in  geringerem  MaBe  ahnliche  wirken  [Waldvogel,  Schu- 
mann-Leclerq,  Mohr  u.  Lob,  Grube],  ebenso  die  entsprechenden  Seifen 
(Palmitin-  und  Stearinseifen)  [Schwarz  (11)].  Kapron-  und  Valerian- 
saure  steigem  die  Oxybuttersaureausscheidung  beim  Diabetiker,  die 
Propionsaure  tut  es  nicht  [Schwarzj  (11).  —  Ob  die  in  diesen  Ver- 
suchen  gefundene  —  angesichts  der  analytischen  Schwierigkeiten  kritis(-h 
za  beurteilende  —  Mehrausscheidimg  von  Acetonkorpern  wirklich  einen 
Beweis  fur  ihre  direkte  Herkunft  von  den  verfiitterten  hohen  Fett- 
sauren darstellt,  erscheint  rair  nicht  absolut  sicher:  Gerade  beim 
Diabetes  (inden  sich  recht  groBe  spontane  Schwankungen.  Eine 
vermehrte  Zufuhr  von  hohen  Fettsauren  in  der  Nahrung  erhoht  den 
Fettuinsatz  im  Korper  doch  nur  urn  geringe  Mengen,  das  zugefuhrto 
Fett  kommt,  wenn  iiberschiissig,  zur  Ablagerung,  oder  es  verdrangt  nur 
^leiche  Mengen  von  Korperfett  aus  dem  StoflFwechsel.  Wieso  aber 
Nahrungsfett  anders  zerfallen  soUte  als  Korperfett  von  der 
gleichen  Zusammensetzung,  ist  nicht  recht  verstandlich.  Die  Entstehuni^: 
der  Acetonkorper  (indet  ja  nicht  im  Darm  statt  (s.  S.  187).  Hier  sind 
entschieden  noch  einige  dunkle  Punkte  vorhanden.  —  Im  allge- 
meinen  miissen  wir,  namentlich  im  Ilinblick  auf  die  Ernahrungs- 
therapie    des    Diabetes,     ausdriicklicli    betonen,    daB    eine    Vermehrunir 


1)  Loeb  fand  einen  Zuwachs  von  7,0  Oxybuttersaure  nacli  18,7  buttersaurem  Na. 
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des  Nahningsfettes  (abgesehen  von  den  niederen  Fettsauren  der  Butter) 
keinen  deutlichen  und  starken  EinfluB  auf  die  Bildung  und  Aus- 
scheidung  der  Acetonkorper  besitzt.  Diese  hangt  in  erster  Reihe  von  dem 
inner  en  Zustand  der  Zelle  ab^),  der  dnrch  den  Kohlenhydratinangel 
und  vielleicht  noch  durch  andere  Umstande  eine  Aendening  erfahren 
hat,  und  nicht,  oder  wenigstens  nur  in  sehr  beschranktein  MaBe,  von  dem 
n^ehr  oder  minder  reichlichen  Angebot  der  festen  Fettsauren! 

Der  Uebergang  der  Butte rsaure  in  Oxybuttersaure  erfolgt  an- 
scheinend  durch  Oxydation  in  der  /S'-Stellung  [Schwarz].  Ob  die 
Buttersaure  auch  bei  der  Bildung  der  Oxysaure  aus  den  hob  en  Fettsauren 
das  regelmafiige  Durchgangsstadiura  darstellt,  ist  noch  nicht  kJar. 
Jedenfalls  rauB  dann  aus  je  einem  Molekiil  der  hohen  Fettsauren,  unter 
ZerreiBung  der  KohlenstoflFkette,  raehr  als  ein  Molekiil  Buttersaure  und 
Oxybuttersaure  entstehen;  andernfalls  kame  man  zu  ganz  unmoglichen 
Zahlen  fur  den  Gesamtfettumsatz  [Magnus-Levy]. 

Noch  eine  weitere  Moglickheit  fiir  die  Bildung  der  Oxybutter- 
saure ist  von  Spiro  und  Magnus-Levy  erortert  worden.  Ebenso  wie 
(lie  Buttersaure  bei  Garungsprocessen  durch  Synthese,  aus  Ketten  mit 
je  zwei  Kohlenstoffatomen  entsteht. 

2  •  CHg— CHO  =  GHa— CHg— CH2— COOH 
ebenso  konnte  auch  die  Oxybuttersaure  aus  ihnen  hervorgehen,  wenn  bei 
deren  Yerbindung  gleichzeitig  eine  Oxydation  stattfindet  (oxydativeSvnthese). 

2  CHa-CHO+O  =  CH3— CHOH-CHo— COOH. 
Indes  hat  sich  diese  Hypothese    einer  exakten  Priifung  bisher  nicht  zu- 
ganglich  gezeigt  (11). 

Sicher  ist,  daB  die  Fette  das  Hauptmaterial  zur  Bildung 
der  Acetonkorper  liefern.  Immerhin  muB  die  Moglichkeit  er- 
ortert werden,  ob  kleinere  Anteile  von  ihnen  nicht  auch  aus  EiweiB  (und 
aus  Kohlenhydraten)  entstehen  konnen.  Nicht  sowohl  deswegen,  weil  bei 
kiiustlicher  Oxydation  (von  Kohlenhydraten  und)  von  Gelatine  [Neuberg 
und  Blumenthal]  und  EiweiB  fOrgler  (12)]  Aceton  gebildet  wird. 
Denn  die  Oxybuttersaure,  der  prim  are  unter  den  drei  Acetonkorpem, 
ist  bei  dicsen  Experimenten  nicht  beobachtet  worden 2).  Wohl  aber  muB 
jene  Moglichkeit  urn  deswillen  theoretisch  zugelassen  werden,  weil  ja  die 
Buttersaure,  eine  der  Durchgangsstufen  bei  der  Oxybuttersaurebildung, 
auch  aus  EiweiB  (und  Kohlenhydraten)  hervorgehen  kann,  nicht  nur  bei 
bakteriellen  Vorgangen,  sondern  hochstwahrscheinlich  auch  im  Korper 
des  hoheren  Tieres.  Vollends  bei  Annahme  einer  synthetischen  Oxy- 
buttersaurebildung ist  mit  der  Abstammung  aus  alien  drei  Nahrungs- 
stoffen  zu  rechnen;  Substanzen  mit  zwei  Kohlenstoffatomen  konnen  sich 
zweifellos  auch    beim  Abbau    von  EiweiB    (und  Kohlenhydraten)  bilden. 


1)  Ebenso    wie    fiir    den    02-Verbrauch    nicht    das  Angebot,  sondern  der  Bedarf 
'ier  Zelle  entsclieidcnd  ist. 

2)  Es    spricht    bisher  nichts  dafiir,    daB  im  Tierkorpcr  Aceton    ohnc   vorhcrige 
Oxybuttersaurebildung  entsteht. 
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—  Die  Frage  nach  der  Abkunft  gewisser  Stoffwechselprodukte  von 
den  verschiedenen  Xahrungsstoffen  muli  heutzutage,  wo  wir  den 
haufigen  Uebergang  der  drei  groBen  Gruppen  von  Nahrstoffen  in- 
einander  kennen,  ganz  anders  und  viel  scharfer  gestellt  werden  als 
fraher.  Aiis  EiweiB  konnen  sowohl  Zucker  wie  Oxyfettsauren,  wahr- 
scheinlich  auch  niedere  Fettsauren  entstehen,  angeblich  aiich  Fett. 
Aus  Zucker  bildet  sich  Fett,  vielleicht  vollzieht  sich  auch  der 
iiragekehrte  Vorgang  im  Tierkorper.  So  kann  also  ein  Stoff,  der 
sich  direkt  von  Kohlenhydraten  ableitet,  wie  die  Glykuronsaure, 
aoch  aus  „EiweiBzucker"  entstehen;  die  Milchsaure,  ein  Spaltungs- 
produkt  des  Traubenzuckers,  geht  im  Tierkorper  unter  Umstiinden 
auch  aus  dem  Alanin  hervor  [Langstein  und  Neuberg  (12)].  Die 
niederen  Fettsauren  und  die  Oxalsaure  konnen  dem  oxydativen  Ab- 
bau  aller  drei  Klassen  der  Nahrstoffe  entstammen.  —  Es  miissen  also 
hei  der  Frage  nach  der  Herkunft  der  Stoffwechselprodukte  einerseits 
<lie  Art  der  Entstehung  aus  der  Muttersubstanz,  die  verschiedenen 
Durchgangsstufen  und  die  unmittelbaren  Vorstufen  der  be- 
treffenden  Korper  nachgewiesen  werden.  Andererseits  muB,  wenn 
mehrere  Muttersubstanzen  in  Frage  kommen,  entschieden  werden, 
welcher  darunter  quantitativ  im  Yordergrunde  steht.  So  steht  nach 
unserer  Meinung  die  Milchsaurebildung  aus  Alanin  (EiweiB)  an  Umfang 
weit  zuriick  hinter  jener  aus  Traubenzucker.  —  Fiir  die  Aceton- 
knrper  fassenwir  unsere  Anschauung  dahin  zusammen,  daB  sie 
und  ihre  unmittelbaren  Vorstufen  (die  Buttersaure  oder  Kohlenstoffketten 
luit  zwei  C-Atomen)  sich  aus  Fett,  EiweiB  und  Kohlenhydraten  bilden 
konnen,  daB  sie  aber  im  Korper  tatsachlich  zuni  weitaus  iiberwiegen- 
ilen  Teil  aus  den  Fetten  hervorgehen;  eine  Bildung  aus  EiweiB  (und  Kohlen- 
liydraten)  kommt  daneben,  wenn  iiberhaupt,  so  nur  in  geringen  Betragen 
In  Frage. 

Bildungsstatte  der  Acotonkorper. 

Als  Ort  der  Bildung  hat  man  fruher  vielfach  den  Magen-Darmkanal 
angfsehen,  zum  Teil  wohl  aus  Analogieschliissen  (Bildung  aromatischer 
Faulnis-  und  anderer  Garungsprodukte  im  Darm),  zum  Teil  mit  Riick- 
sicht  auf  das  Vorkommen  von  jodoformbildenden  Korpern  in  den  Ex- 
krementen  und  im  Erbrochenen.  Das  ist  sicherlich  unrichtig.  Darm- 
desinfektion  durch  Kalomel  [LuthjeJ  laBt  eine  bestehende  Acetonurie  unbe- 
einfiuBt  (13).  Ausschlaggebend  und  entscheidend  ist  auch  hier  die  Be- 
trachtung  der  groBen  Mengen,  die  im  Diabetes  ausgeschieden  werden. 
^Mntitaten  von  40  und  100  g  Oxybuttersiiure  konnen  sicherlich  nicht 
im  Darra,  sondern  nur  im  Korper  selbst  gebildet  werden  [Magnus- 
LevyJ.  Wahrscheinlich  kommen  nebcn  Muskeln  und  Leber,  an  die  man 
W  so  massenhafter  Bildung  meist  in  erster  Keihe  denkt,  auch  andero, 
nelleieht  alle  Organe  des  Korpers,  in  Betracht.  Schon  die  gesimden 
<^rgane  enthalten  fast  durchweg  kleine  Mengen  Aceton  oder  docli  jodo- 
fonngebende  Korper  fv.  Jaksch,  Geelmuyden].    AVeit  groBere  Aceton- 
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meagen,  bis  zii  0,07%  und  mehr,  lassen  sich  aus  den  Urganen 
Diabetiscbet  gewinnen  [Magnus-Levy,  Geelmuyden].  Bel  dieser 
Krankheit  enthalten  sie  auch  groBere  Mengen  Oxybuttersaure,  bis  zu 
0,2%  und  dariiber  [Hugounnenq,  Magnus-Levy].  Auch  wenn  auBer- 
halb  des  Diabetes  Oxybuttersaure  ausgeschieden  wird,  ist  sie  im  Kdrper 
zu  finden  (Schwarz  bei  einer  hungernden  Melancolica).  —  Bei  so 
leicht  diffundierenden  Substanzen,  wie  es  die  Acetonkorper  sind,  giebt 
aber  das  Mengenverhaltnis  in  den  einzelnen  Organen  keinen  AufschluB 
fiber  die  Hauptbildungsstatte  (vgl.  Harnstoff  und  Leber,  s.  S.  107).  — 
Das  Aceton,  das  sieh  ini  Inhalte  des  Magendarmkanals  findet  [v.  Jaksoh 
u.  a.],  ist  hochstwahrscheinlich  aus  dera  Korper  in  ihn  herein  abgeschieden 
worden;  eine  (postmortale?)  Diffusion  niramt  Magnus- Levy  auch  fiir 
jenen  einzigen  Fall  an,  in  dem  er  im  Mageninhalt  eines  an  Coma  dia- 
beticum  verstorbenen  Patienten  Oxybuttersaure  gefunden  hat  (13). 

Die  Acetonkorper  als  intermediare  Stoffwechselprodukte. 
Sind  die  Acetonkorper  normale  Produkte  des  interraediaren 
Stoffwechsels?  In  bescheidenem  Urafang  ist  das  jedenfaUs  der  Fall,  da 
(ler  Lrin  und  die  Atemluft  des  gesunden  Menschen  Spuren  von  Aceton 
enthalten.  Die  Frage  ist  nur,  ob  Mengen  von  40—150  g,  wie  sie  in 
schwersten  Fallen  von  Diabetes  beobachtet  wurden,  auch  im  gesunden 
Korper  regelmaBig  als  Zwischenprodukl  auftreten.  Wenn  das  der  Fall 
ware,  so  wurde  ihre  Ausscheidung  bei  Kohlenhydratmangel  lediglich 
auf  einen  V'^erlust  des  Oxydationsverniogens  fur  sie  zuriickzufuhren  sein. 
Die  Autoren,  die  das  fur  wahrscheinlich  halten,  nehmen  eine  ^sekundare 
Oxydation"  der  Acetonkorper  durch  gleichzeitige  Kohlenhydratverbrennuna 
an  [Xaunyn].  Geelmuyden  denkt  dabei  an  eine  direkte  Paarung  der 
Acetonkorper  mit  Derivaten  der  Kohlenhydrate  (eine  Verbindung  des 
Acetous  mit  Glykuronsaure  ist  freilich  chemisch  nicht  gut  vorstellbar).  — 
Sichcr  ist  jedenfaUs,  daB  dort,  wo  Acetonkorper  in  groBer  Menge  aus- 
geschieden werden,  auch  das  Verbrennungsvcrmogen  fiir  diese  Substanzen 
stark  gelitten  hat.  Der  gesunde  Organismus  verbrennt  eingegebene  Oxy- 
buttersaure und  Acetessigsaure  fast  vollstandig^),  hingegen  werden  sie  bei 
Kohlenoxydvergiftung  [Araki],  bei  Pankreasexstirpation  [Minkowski, 
Schwarz],  beim  phloridzinvergifteten  Tier  [Mering]  und  beim  Men.schen. 

1)  Das  Natronsalz  der  inaktiven  Oxybuttersaure  verfutterten  Weintraud,  Meyer. 
Araki,  Magnus-Levy,  Zeehuysen,  Mac  Kenzie;  das  der  linksdrehenden  Saure 
Minkowski,  Waldvogel,  L.  Schwarz,  die  rechtsdrehende  Saure  M.  Sternberg  (15). 
Die  drei  Modifikationen  verbal  ten  sich  im  wesentlichen  gleich,  doch  scheint  die  recht>- 
drehende  etwas  leichter  zersetzt  zu  werden,  als  die  iinksdrehende  (Mac  Kenzie}. 
Mengen  bis  zu  25  g  werden  vom  normalen  Menschen  vollstandig  oxydiert.  Hunde 
scheiden  Oxybuttersaiu'e  erst  nach  Einfiihrung  von  mehr  als  2  g  pro  kg  aus.  AI> 
Abbauprodukt^  treten  Acetessigsaure  und  Aceton  im  Ham  auf,  namentlich  bei  ge- 
storter  Oxydation :  vorziigliche  quantitative  Fiitterungsversuche  mit  Acetessigsaure  beim 
Menschen  und  Hunde  hat  neuerdings  Geelmuyden  ausgefuhrt.  Das  dem  Korper  al> 
solches  zugefiihrte  Aceton  wird  in  betrachtlicher  Menge  unzersetzt  ausgeschieden 
fL.  Schwarz,  Geelmuyden]. 
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(ler  keine  Kohlenhydrate  verzehrt  [Geelmuyden]  oder  an  schwerem 
Diabetes  leidet,  zurn  Teil  als  solche,  zum  Tail  als  Aceton  ausfi:e- 
s<:;hieden.  Ganz  erioschen  ist  das  Oxydationsverraogen  fiir  diese 
Sioffe  wahrscheinlich  auch  im  schweren  Diabetes  nicht  [Magnus- 
Levy  (15)].  —  Man  konnte  geneigt  sein,  diese  Herabsetzung  des 
Oxydationsvermogens  unter  den  erwahnten  abnormen  Bedingungen 
fur  die  Annahme  eines  regelmaUigen  intermediaren  Auftretens  der 
Acetonkorper  ira  normalen  Stoffwechsel  zii  verwerten.  Denpoch  diinkt 
es  uns  wahrscheinlicher,  daU  sie  nicht  Erzeugnisse  des  normalen  Stoff- 
weehsels  sind,  sondern  daB  ihre  Entstehung  in  bedeiitendem  Um- 
fang  erst  durch  Kohlenhydratmangel  hervorgerufen  wird.  Nur  wenn 
der  Organismus  des  omnivpren  Menschen  (der  Hund  und  das  Kaninchen 
verhalten  sich  ja  anders)  neben  EiweiJJ  ausschlieClich  auf  Fett  ange- 
wiesen  ist,  erst  dann  entstehen  bei  derNutzbarmachung  der  Fette  aus 
ihnen  die  Acetonkorper.  Der  Zweck,  zu  dem  das  geschieht.  und  die 
Grunde  dafur  sind  uns  noch  verschlossen. 

EinfluB  von  Alkalien  und  Sauren  auf  die  A usscheidunir 
der  Acetonkorper.  Im  normalen  Organismus  scheinen  sie  ohne  Ein- 
fluB  zu  sein.  Dort,  wo  eine  sehr  bedeutende  Ausscheidung  von  Aceton- 
korpem  statthat,  namentlich  beim  Diabetes,  kann  sie  durch  groCe 
Mengen  von  Alkalien  noch  betrachtlich  gesteigert  werden  [WeintraudJ.  Das 
braucht  nach  Magnus-Levy,  dessen  Zahlenreihe  besonders  lehrreich 
ist,  nicht  etwa  auf  einer  Oxydationsstorung  durch  das  zugefiihrte  Natron 
zu  beruhen,  sondern  erklart  sich  dadurch,  daC  bei  groBcrem  Alkali- 
gehalt  die  Saure  schneUer  durch  die  Nieren  ausgeschieden  und  so  den 
oxydierenden  Kraften  des  Korpers  vorzeitig  entzogen  wird.  Eine  Zunahme 
jles  Acetous  bei  Einfuhr  groBerer  Mengen  von  Natron  bicarbonicum  fanden 
auch  J.  Meyer,  Gerhardt  und  Schlesinger,  Mohr  und  Lob.  In  anderen 
Fallen  trat  keine  Vermehrung  ein  [Weintraud,  Mohr  und  Lob]. 
Sicher  spielen  ja  verschiedene  Einfliisse  bei  der  Entstehung  und 
der  Ausfuhr  der  Acetonkorper  mit.  —  Salzsaure  verminderte  nach  AVein- 
traud  die  Acetonausscheidung  eines  Diabetikers  (16). 

Ueber  die  Beziehungen  der  Oxybuttersaureausscheidung  zur  Ammoniak- 
vermehrung  im  Urin  s.  das  Kapitel:  Ammoniak.     s.  S.  111. 

Das  Auftreten  groBer  Mengen  nichtverbrennender  organischer 
^uren  im  Stoffwechsel  hat  Naunyn  als  „ Acidosis"^)  l>ezeichnet.  Im 
Hinblick  auf  die  Menge  der  abnormer  Weise  ausgeschiedenen 
^uren  Produkte  steht  die  Oxybuttersaure- Acidosis  in  der  menschlichen 
l^athologie  weitaus  an  erster  Stelle.  An  zweiter  kommt  die  Milch- 
^^aureausscheidung;    bei  Leberleiden    sind  Mengen   von    10  und  20  g  ge- 


1)  DaB  Stein itz'  relative  Acidosis,  auch  wenn  sie  die  Ammoniakvermehriing  im 
tUni  mit  der  echten  Acidosis  Naunyns  gemeinsam  bat,  etwas  ganz  anderes  ist,  nicht 
«in  absoluter  Zuwacbs  von  Sauren,  sondern  ein  relatives  Ueberwiegen  der  in  normalen 
iiengcn  vorhandenen  infolge  von  Alkalientziehung,  ist  im  Kapitel:  , Ammoniak"  ausfiihrlich 
trortert.   s.  S.  113. 
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fiinden  worden.  Andere  Acidosisforraen,  wie  die  Lipacidurie,  die  al»- 
norme  Vermehrung  der  Oxalsaure,  der  Harnsaure  und  der  aromatischcn 
Siiuren  stehen  quantitativ  weit  dahinter  zuriick.  Die  Glykuronsaure- 
acidosis  kann  im  Tierexperiraent  einen  gewissen  Umfang  erreicheii. 
[J.  Baer  (17)]  in  der  menschlichen  Pathologic  spielt  sie  quantitativ 
wohl  keine  bedeutendc  Rolle.  —  Hier  sei  nur  bemerkt,  daB  die 
Oxybuttersaure- Acidosis  mit  der  Milchsaure-Acidosis  nichts  zu  tun 
hat,  daB  beide,  selbst  wenn  sie  gelegentlich  einmal  gleichzeitig  auf- 
treten  soUten,  von  einander  unabhangige  Storungen  sind.  Die  Oxybutter- 
saure findet  sich  im  Ham  so  gut  wie  stets  ohne  Milchsaure  und 
umgekehrt.  So  vermiBte  Liithje  (17)  das  Aceton  bei  epileptischen 
Krampfen,  bei  denen  grade  die  Milchsaure  haufig  im  Urin  erscheint. 
(Uebrigens  konnten  gerade  hier  und  bei  Strychninvergiftung  sehr  wohl 
auch  einmal  die  Acetonkorper  auftreten,  namlich  dann,  wenn  eine  sehr 
lange  Dauer  der  Krampfe  zu  weitgehenden  Kohlenhydratschwund 
ohne  alsbaldigen  Ersatz  gefiihrt  hat.) 

Die  Acidosis,  insbesonders  die  durch  Oxybuttersaure,  tritt  infolge  von 
einseitiger  Ernahrung  beim  Kranken  und  beim  Gesunden  iiberaus  haufiir 
ein,  ohne  doch  fiir  gewohnlich  direkte  und  alsbaldige  schwere  Schadigungen 
nach  sich  zu  ziehen.  Dazu  sind  die  Ausgleichsvorrichtungen  beim  Menschen 
zu  gut  ausgebildet.  Erst  bei  groBerem  Umfang  und  nach  langereui 
Bestehen  kommt  es  zu  Storungen,  zu  Schadigungen  des  Alkalibe- 
standes  usw.,  deren  GroBe  zwar  noch  nicht  genau  festgestellt  ist,  die 
aber  doch  nicht  iiberschatzt  werden  darf.  Der  Diabetiker  kann  sich  mit 
einer  bedeutenden  Acidosis  (10 — 20  g  Oxybuttersaure  und  mehr)  jahre- 
lang  leidlich  gut  belinden.  Wenn  man  bei  einem  Kranken  einige  Gramme 
einer  an  sich  ungiftigen  Saure  findet,  so  hat  man  kein  Recht,  die  vor- 
handenen  Krankheitserscheinungen  auf  die]  „Acidosis"  allein  zuriickzu- 
fiihren  oder  in  ihr  eine  unmittelbare  Gefahr  zu  erblicken.  ^Acidosis- 
und  „todliche  Saurevergiftung"  [Magnus-Levy  (18)]  sind  zwar  nicht 
nach  Ursache  und  Wesen,  aber  doch  im  Umfang  des  Vorganges  weit 
voneinander  verschieden;  die  erstere  kommt  auBerordentlich  haufig  vor, 
die  letztere  ist  bisher  nur  fiir  das  Coma  diabeticum  wahrscheinlich  ge- 
macht.  —  Ueber  die  Beziehung  der  Acidosis  zum  Ammoniak  s.  S.  111. 

Literatur. 

1.  Minkowski,  Untersuchungen  iiber  den  Diabetes  mellitus  nach  Pankreasexstirpati»>n. 
Experim.  Arch.  31.  85.  1889.  s.  S.  181  if.  —  Araki,  Beitrage  zur  Kennt3li^ 
der /J-Oxybuttersaure.  Zt.  phys.  Ch.  18.  1.  1894.  —  Julius  Meyer,  Ein  Beitrag 
zur  Lehre  von  der  Acetonurie.  In.-Diss.  J^traBburg  1895.  —  Leo  Schwarz, 
Ueber  die  Oxydation  des  Acetons  usw.    Experim.  Arch.    40.    168.    1898. 

la.  Stadelmann,  Ammoniakausscheidung  beim  Diabetes  usw.  Experim.  Arch.  17. 
419.    1883.    s.  Fall  10.    S.  428. 

2.  Magnus -Levy,  a)  Die  Oxybuttersaure  und  ihre  Beziehungen  zum  Coma  diabeticum. 
Experim.  Arch.  42.  149.  1899.  s.  S.  153  u.  204.  Hier  die  alt^re  Literatur. 
b)  Untersuchungen  iiber  die  Acidosis  im  Diabetes  mellitus  usw.  Experim.  Arch. 
46.    389.    1901.    s.  S.  403.  —  Sandmcyer  in  Kiilz,  Klinisehe  Erfahrungen  uber 


Schicksale  der  Nahrstoffe  im  Korperinneren.  191 

Diabetes  mellitus.  Jena  1899.  S.  445.  —  Minkowski,  Kohlensauregehalt  do 
arieriellen  Blutes  im  Ficber.  Experim.  Arch.  19.  224.  1885.  —  Gerhardt  u. 
Sehlesinger,  Ueber  die  Kalk-  und  Magnesiaausscheidung  beim  Diabetes.  Experim. 
Arch.    42.    83.    1899.  —  Magnus-Levy,  s.  oben  Nr.  a. 

3.  V.  Jaksch,  Ueber  Acetonurie  in  Diaceturie.  Berlin  1885.  —  Engel,  Ueber 
die  Mengenverhaltnisse  des  Acetons  in  physio logischen  und  pathologischen  Ver- 
haltnissen.  Zt.  klin.  M.  18.  514.  1892.  —  Hirschfeld,  Ueber  die  Acetonurie 
und  das  Coma  diabeticum.  Zt.  kliu.  M.  28.  176.  1895.  81.  22.  1897.  — 
Geelmuyden,  Untersuchungen  uber  Acetonkorper.  Skand.  Arch.  Phys.  11.  97. 
1900.  —  J.  Miiller,  Die  Ausscheidungsstiitten  des  Acetons.  Experim.  Arch.  4i). 
351.    1898. 

4.  (t.  Rose uf eld,  Grundgesetze  der  Acetonurie.  Ctb.  i.  Med.  1895.  1233.  — 
Hirschfeld,  s.  Nr.  3. 

5.  Fr.  Miiller  usw.,  Untersuchungen  an  2  hungemden  Menschen.  Virch.  Arch.  181. 
Suppl.  1893.  S.22u.69  —  Nebelthau,  BeitragezurKenntnis  der  Acetonurie.  Ctb.  i. 
Med.  1897.  977.  —  L.  Sch  warz,  Untersuchungen  uber  Diabetes.  D.  Arch.  klin.  Med. 
76.  223.  1903.  S.  240.  —  Waldvogel,  Zur  Lehre  von  der  Acetonurie.  Zt. 
klin.  M.  38.  506.  1899.  —  Hirschfeld,  s.  Nr.  3.  —  Gerhardt  u.  Sehlesinger, 
s.  Xr.  2.  —  Mohr,  Diabetische  und  nicht  diabetische  Autointoxikationen  durch 
Sauren.  v.  Noordens  klin.  Abhdlg.  Nr.  4.  Berlin  1994.  —  Geelrauyden,  s. 
Xr.  3.  —  Langstein  u.  Meyer,  Acidose  im  Kindesalter.  Jb.  Kindhk.  61.  454. 
1905. 

6.  Lustig,  Ueber  experimentelle  Acetonurie.  Ctb.  Phys.  6.  1892.  Nr.  2.  Maly. 
1892.  520.  —  Oddi,  Ueber  experimentelle  Acetonurie  usw.  Ctb.  Phys.  6. 
1892.    Nr.  1.     Maly.    1892.    520.  —  Becker,  Maly.    1894.    630. 

7.  Hirschfeld,  s.  Nr.  3.  —  Geelmuyden,  Ueber  Aceton  als  Stoffwechselprodukt. 
Zt.  phys.  Ch.  28.  431.  1897.  —  J.  Meyer,  s.  Nr.  1.  —  L.  Schwarz,  a)  Ueber 
die  Acetonausscheidung.  18.  Congr.  i.  Med.  1900.  480.  b)  Untersuchungen  iiber 
Diabetes  s.  Nr.  5.  S.  259.  —  Mohr  u.  Loeb,  Beitrjige  zur  Frage  der  diabetischen 
Acidosis.  Ctb.  Stoflfw.  8.  1902.  193.  —  Weintraud,  Ueber  die  Ausscheidung 
von  Aceton,  Diacetsaure  und  Oxybuttersaure  bei  Diabetes  mellitus.  Experim. 
Arch.  84.  169.  1894.  —  Waldvogel,  Zur  Lehre  von  der  Acetonurie.  Zt.  kliu. 
M.  88.  506.  1899.  —  Waldvogel  und  Ilagenberg,  Ueber  alimentare  Ace- 
tonurie.    Zt.  klin.  M.   42.    443.    1902. 

8.  V.  Jaksch,  s.  Nr.  3.  —  Honigmann,  Zur  Entstehung  des  Acetons.  In.-Dibi». 
Breslau  1886.  —  v.  Noorden,  Lehrbuch  der  Pathologic.  1.  Aufl.  1898.  S.  175. 
Hier  auch  zahlreiche  Angaben  aus  der  alteren,  heute  iiberholten  Literatur.  — 
Weintraud,  s.  Nr.  7.  —  Magnus-Levy,  s.  Nr.  2a.  S.  160.  —  Hirschfeld, 
s.  Nr.  3. 

9.  Magnus-Levy,  s.  Nr.  2a.    S.  220.    —    Sternberg,   Zur  Lehre  vom  Coma  dia- ' 
beticum.    Zt.  klin.  M.    88.    65.    1899. 

10.  Geelmuyden,  s.  Nr.  7  (1897)  und  Ueber  Acetonurie  bei  Phloridzinvergiftung. 
Zt.  phys.  Ch.  26.  381.  1898.  —  Rumpf,  EiweiBumsatz  und  Zuckerausscheidunfx 
bei  Diabetes  mellitus.  B.  klin.  W.  1899.  185.  (Vortrag  am  27.  Okt.  1898.)  — 
Magnus-Levy,  s.  N.  2a.    220  flf. 

11.  Geelmuyden,  s.  Nr.  3.  —  Schwarz,  s.  Nr.  7.  —  Loeb,  Beeinflussung  der 
diabetischen  Acidosis  durch  das  Nahrungsfett.  Ctb.  Stoffw.  8.  1902.  198.  ~ 
StrauB  u.  Philippsohn,  Ausscheidung  enterogener  Zersetzungsprodukte  im 
Urin.  Zt.  klin.  Med.  40.  396.  1900.  —  Waldvogel  u.  Hagenberg,  Alimentare 
Acetonurie.  Zt.  klin.  M.  42.  443.  1902.  —  Schumann-Leclerq,  Einflufi  der 
Nahrung    auf   die    Acetonausscheidung.      Wien.    kl.    W.     1901.     237.    —    Mohr 


192  Physiologie  des  Stoffwechsels. 

a.  Loeb,  s.  Nr.  7.  —  Grube,  EinfluB  der  Fette  auf  die  AcetoD-  und  Saure- 
ausscheidung  bei  Diabetikern.  Zt.  diat.  phys.  Ther.  6.  Heft  2.  1902.  —  Magnus- 
Levy,  s.  Nr.  2a.    S.  225. 

12.  Neuberg  u.  Blumenthal,  Bildung  von  Isovaleraldebyd  und  Aceton  aus Gelatine. 
Hoim.  Beitr.  2.  283.  1902.  —  Orgler,  Ent&tehung  von  Aceton  aus  krystall. 
Ovalbumin.  Hofm.  Beitr.  1.  6.  1902.  —  Langs tein  u.  Neuberg,  Ein  Fall 
von  Desamidierung  im  Tierkorper.  Berl,  phys.  Ges.  190ft.  Engelmanns  Arch. 
ISOft.    514. 

13.  Liitbje,  2  Beitrage  zur  Lehre  von  der  Acetonurie.  Ctb.  i.  Med.  1899.  969.  — 
Magnus-Levy,  Nr.  2a.  S.  188  u.  220.  —  v.  Jaksch,  s.  Nr.  3.  —  Geelmuyden, 
Ueber  den  Acetongehalt  der  Organe  an  Coma  diabeticum  Verstorbener ;  zur  Tbeorie 
des  Acetonstoffwechsels.  Zt.  phys.  Ch.  41.  128.  1904.  —  Hugounnenq,  Revue 
de  medecine,  torn.  8.  301.  1887  u.  Lepines  Arbeit  im  gleichen  Band.  — 
L.  Schwarz,  s.  Nr.  5.    S.  240. 

14.  Naunyn,  Der  Diabetes  mellitus.  Nothnagels  Handbuch.  1898.  S.  190.  — 
Geelmuyden,  s.  Nr.  13. 

15.  Weintraud,  s.  Nr.  7.  —  J.  Meyer,  s.  Nr.  1.  —  Araki,  s.  Nr.  I.  —  Zeehuysen, 
Biologische  und  kinische  Betrachtungen  iiber  Diabetes  mellitus  [HoUandiscbJ. 
Maly.  1899.  825.  —  MacKenzie,  Spaltung  der /J-Oxybuttersaure  in  ihre  Kom- 
ponenten.    Chem.  Ctb.   1902.  L  110.   IL    1409.  —  Minkowski,  s.  Nr.  1.    S.  184. 

—  Schwarz,  s.  Nr.  7.  —  Sternberg,  Die  rechts  drehende  )8-0xybuttersauie 
und  ihre  Wirkung.  Ctb.  StofFw.  4.  273.  1903.  —  Geelmuyden,  s.  Nr.  3.  — 
Waidvogel,  Zur  Wirkung  der  optisch  aktiven  /S-Oxybuttersaure.  Ctb.  i.  Med. 
19.  845.  1898.  —  Magnus-Levy,  s.  Nr.  2a.  S.  158.  Amm.  —  v.  Mering, 
Ueber  Diabetes  mellitus.    U.    Zt.  klin.  M.    16.    431.    1888.    S.  442. 

16.  Weintraud,  s.  Nr.  7.  —  Meyer,  s.  Nr.  1.  —  Magnus-Levy,  s.  Nr.  2a. 
S.  221  und  Nr.  2b.  S.  407.  —  Gerhardt  u.  Schlesingcr,  s.  Nr.  2.  —  Mohr 
u.  Loeb,  s.  Nr.  7. 

17.  J.  Bacr,  Glykuronsaureausscheidung  und  Acidose.    Zt.  klin.  M.    56.    198.   1905. 

—  Liithje,   s.  Nr.  13. 

18.  Magnus-Levy,  s.  Nr.  2a.    S.  215. 


3.  Anhang  uber  Blutalkalescenz« 

Unter  dem  Gesichtspiinkte  der  lonentheorie  betrachtet,  ist  das 
Bhit  eine  neutrale  Fliissigkeit  fMaly,  Friedenthal,  Hober,  Fraenkel 
Farkas  (1)].  Indes  ist  diese  physikalisch-cheraische  Betrachtung 
fiir  den  Physiologen  und  den  Mediziner  zur  Zeit  noch  ohne  weit- 
reichenden  Belang;  davS  Blut  muB  fiir  die  praktische  Erortening 
der  meisten  Fragen  durchaus  als  ein  alkalisches  Medium  betrachtet 
werden.  Auf  seinem  Gehalt  an  Alkali  beruht  ja  das  Vermogen  des 
Kohlensauretransportes,  beruht  femer  seine  Fahigkeit,  zeitweise  auch 
organische  Sauren  aufzunehmen,  ohne  dabei  sauer  zu  werden.  —  Man 
hat  den  Veranderungen  der  Blutalkalescenz  seit  langem  groBe  Auf- 
nierksamkeit  gewidmet,  ohne  daB  aber  voile  Einsicht  und  Ueberein- 
stimmung  in  der  Auffassung  der  Ergebnisse  gewonnen  ware.  Das  liegt 
zum  Teii  an  der  Vielheit  und  der  verschiedenen  Bedeutung  der  ange- 
wandten  Methoden.  Ihnen  seien  daher  einigc  kritische  Bemerkungen 
^ewidmet. 
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Dreierlei  Stoffe  kommen  fiir  die  Reaktion  des  Blutes  in 
Betracht: 

a)  Die  Mineralbestandteile.  Die  „alkalischen  Valenzen"  iiberwiegen 
die  sauren,  der  zahlenmaUige  Ausdruck  ihres  Vorwaltens  ist  die 
„  Mineralalkalescenz'* . 

b)  Echte,  nicht  feuerbestandige  Basen  und  Sauren,  so  das 
Ainraoniak,  die  Milchsaure,  Harasaure  u.  s.  w.  Ihre  Menge 
ist  ill!  normalen  Blut  so  gering,  daU  ihre  Bedcutung  fiir 
die  Hohe  der  Alkalescenz  gegeniiber  der  der  Aschenbestandteile 
ganz  zuriicktritt.  Unter  pathologischen  Verhaltnissen  aber  kann 
ihre  Vermehrung,  vor  allera  die  der  organischen  Sauren  (Milch- 
saure bei  Leberkrankheiten,  Oxybuttersaure  beira  Diabetes  u.  s.  w.) 
so  bedeutend  sein,  daU  die  Gesamtalkalescenz  dadurch  tiefgreifend 
beeinfluBt  wird. 

cj  Korper,  die,  ohne  ini  cheraischen  Sinne  sauer  oder  alkalisch  zu 
sein,  doch  Alkalien  oder  andererseits  auch  Sauren  binden  konnen; 
es  handelt  sich  in  erster  Reihe  um  die  EiweiBkorper. 

Zur  Ermittelung  der  Blut  alkalescenz  stehen  folgende  vier,  im 
We  sen  verschiedene  Methoden  zur  Verfiigung: 

1.  Die  Bestimmung  der  „Mineralalkalescenz"  durch  Analyse 
aller  Mineralbestandteile,  soweit  ihre  Valenzen  nicht  wie  beim  Schwefel 
des  EiweiBes  und  der  Hauptmenge  des  organischen  Pliosphors  in  fester 
organischer  Bindung  vorhanden  sind.  Fr.Kraus  (2)  hat  ausAbderhaldens 
Analysen  fiir  die  Mineralalkalescenz  des  Pferdeblutes  folgende  Werte 
berechnet : 

100  ccm  Serum  =  187  mg  Na  OH 
100    „     Blut      =  230    „      „     „ 

Da  die  alkalischen  Eigenschaften  des  Blutes  jcdenfalls  in  erster 
Reihe  auf  der  Mineralalkalescenz  beruhen,  so  ist  ihre  Kenntnis  von 
i^roBter  Wichtigkeit.  Aber  einerseits  ist  ihre  Ermittelung  wegen  der  enormen 
Arbeit  und  der  groBen  Mengen  des  erforderlichen  Materiaies  beim  niensch- 
lichen  Blut  kaum  je  moglich,  andererseits  wiirde  ihre  ausschlieBliche 
Bestimmung  uns  das  Auftreten  organischer  Sauren  im  Blut  vollig  uber- 
5>ehen  lassen.  Ueberlegt  man,  daB  im  Coma  diabeticum  200  mg  Oxy- 
buttersaure in  100  ccm  Blut  gefunden  sind,  und  daB  diese  ca.  80  rag 
NaOH  neutralisieren  konnen,  so  wiirde  deren  AuBerachtiassen  eine  v()llige 
\erkennung  des  wirklichen  Sachverhaltes  bedeuten. 

2.  Die  direkte  Titration  des  Blutes  mit  Farbstoffen.  Die 
altere  Methode  der  Titration  des  deckfarbenen  Blutes  ist,  obschon 
sie  in  vergleichenden  Versuchen  manche  wichtigen  Tatsachen  auf- 
gedeckt  hat,  verlassen  worden,  seit  Loewy  (3)  gezeigt  hat,  daB  in  den  un- 
zerstorten  roten  Blutkorperchen  Alkali  eingeschlossen  bleibt  und 
der  Titration  entgeht.  An  ihre  Steile  ist  Loewys,  in  den  letzten  zehn 
Jahren  viel  verwandtes  Verfahren  der  Titration  an  iackfarbigem  Blute 
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getreten.  Die  mit  ihr  gewonnenen  Alkalescenzwerte  sind  weit  hoher  als 
die  nach  alien  anderen  Methoden  erhaltenen.  Loewy  gibt  fur  Pferde- 
blut:  100  ccm  =  344 — 544,  fiir  normales  Menscheablut  447 — 508  mg 
NaOH  an. 

Es  werden  hier  auch  saure  Valenzen  des  EiweiBes  und  anderer 
^neutraler"  StofTe,  die  Sauren  zu  binden  irastande  sind,  mitbestirarat  („sub- 
aJkalische"  Stoife).  DaC  das  BluteiweiU  als  „subacider"  Stoff  unter  ge- 
wohnlichen  Verhaltnissen  wechselnde  Mengen  von  Alkali  zu  binden  ver- 
mag  und  wirklich  bindet,  wird  unter  No.  4  erortert.  Welche  biologische 
Bedeutung  aber  die  bei  Loewys  Verfahren  ermittelten  subalkalischen, 
saure  bindenden  Valenzen  des  EiweiBes  besitzen,  ist  im  Wesentlichen 
unbekannt.  Es  ware  denkbar,  daC  sie,  beim  Eintritt  groBerer  Mengen 
organischer  Sauren  ins  Blut,  einen  Teil  davon  binden,  und  auf  diese  Weise 
das  fixe  Alkali  des  Blutes  teilweise  und  zeitweise  vor  der  Neutralisation 
schiitzen;  nur  zeitweise  freilich,  insofern  ja  beim  Uebertritt  dieser  Sauren 
in  den  Ham  eine  Dissociation  eintreten  muB,  und  es  dann  doch  zu  einer 
Bindung  der  Sauren  an  Ammoniak  oder  fixes  Alkali  kommt.  —  Vor  allera 
aber  ist,  und  das  ist  ein  wichtiges  Bedenken,  die  Hohe  dieser  Saure- 
kapacitat  des  BluteiweiBes,  so  wie  wir  sie  derzeit  bestimmen 
konnen,  eine  kiinstliche  GroBe,  abhangig  von  der  Art  der  Titration 
[siehe  Spiro-Perasel  (4)].  Auch  die  moglichst  sorgfaltige  Befolgung 
von  Loewys  Vorschriften  liefert,  selbst  in  den  Handen  der  gleichen, 
namentlich  aber  in  denen  verschiedener  Forscher  ungleiche  Werte: 
besonders  unter  pathologischen  Verhaltnissen  sind  so  abweichende 
und  selbst  widersprechende  Ergebnisse  erhalten  worden,  daB  der 
cndgiiltige  Wert  und  die  Bedeutung  dieser  Methode  fiir  Physiologie 
und  Pathologic  noch  nicbt  feststeht.  Die  gleichzeitige  Bestimmung 
des  EiweiBstickstoffs  wird  als  notwendige  Erganzung  zu  dieser  Methode 
betrachtet  und  haufig  geubt.  Aber  die  beobachteten  Differenzen  werden 
durch  die  ungleiche  Menge  des  BluteiweiBes  keineswegs  erklart! 

3.  Die  Titration  des  Blutes  nach  Fallung  des  gesaraten 
EiweiBes  durch  Ammonsulfat,  die  den  Verfahren  von  Fr.  Kraus. 
Spiro-Pemsel,  Salkowski  und  Salaskin  (5)  als  gemeinschaftliches 
Princip  zugrunde  liegt,  schaltet  die  saurebindenden  Valenzen  des 
EiweiBes  voUstandig  aus.  Wenn  bei  der  Fallung  keinerlei  saure  oder 
basische  Bestandteile,  oder  jedenfalls  nicht  mehr  basische  als  saure 
Valenzen  niedergeschlagen  wiirden  —  Kraus  behauptet  das,  nach 
Spiro-Pemsel  trifft  es  nicht  ganz  zu^)  —  so  wiirde  man  bei  dieser  Art 
des  Vorgehens  die  Mineralalkalescenz,  vermehrt  oder  vermindert  um  die 
wirklich  basischen  und  sauren  Valenzen  organischer  Stoffe  erhalten. 
Wir  glauben,  daB  diese  Methode  eingehende  Priifung  und  ausgedehntere 
Verwendung  verdient,  als  sie  bisher  gefunden  hat.  Kraus  giebt  den 
Akalescenzwert   nach  seinem  Verfahren  fiir  100  ccm  normalen  mensch- 


1)  Kraus    findet   bei    seiner  Methode  im  normalen  Tierblut  die  gleichen  Werte 
wic  fur  die  Mineralalitalescenz,  Spiro  und  Pemsel  um  25— 30o/o  kleinere  Zahlen. 
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lichen  Serums  zu  120— 126  mg  NaOH,  den  des  Blutes  zu  188— 220rai,^ 
Na  OH  an. 

4.  DieBestimmungdesKohlensauregehaltesim  venosen(oder 
auch,  freilich  weniger  geeignet,  im  arteriellen)  Blut,  von  Walther  zuerst 
als  MaB  der  Biutalkalescenz  verwandt,  wird  von  Hans  Meyer  (6),  gleich- 
faUs  einem  Schiller  Schmiedebergs,  alien  anderen  Methoden  vorge- 
zogen;  sie  zeigt  nur  einen  Teil  der  Mineralalkalescenz  an,  freilich  jenen, 
dessen  Bedeutung  am  besten  zu  iibersehen  ist.  Unter  normalen  Verhalt- 
nissen  finden  sicli  selten  mehr,  meist  weniger  als  50  ccm  Kohlensaure 
=  98  rag  COg  im  venosen  Blut.  Diese  98  mg  konnen,  wenn  sie  zur 
Halfte  als  Monokarbonat,  zur  Halfte  als  Bikarbonat  gebunden  sind,  132, 
wenn  sie  ausschlieUlich  als  Bikarbonat^)  vorhanden  sind,  176  mg  NaOIl 
binden.  Da  die  Mineralalkalescenz  wenigstens  bei  einzelnen  Tieren  hoher 
ist,  so  muB  der  UeberschuB  an  EiweiB  gebunden  sein,  wcil  im  Blut  „freies 
Natron^  nicht  vorhanden  ist.  Dass  das  wirklich  der  Fall  ist,  geht  aus  den 
Diffusionsversuchen  von  Guerber,  Zuntz  und  Loewy  (7)  hervor  (nicht 
diffussibles  Alkali).  In  den  Kapillaren  der  Lungen  muB  ein  Teil  des  Alkalis 
beim  Abdunsten  der  Kohlensaure  von  dieser  an  EiweiB  iibertreten,  und 
uragekehrt  in  den  Kapillaren  der  Organe.  Die  durch  den  COa-Gehalt  be- 
stimrate  Biutalkalescenz  ist  also  im  arteriellen  und  venosen  Blut  yon  ganz 
verschiedener  GroBe,  obgleich  der  Alkaligehalt  in  beiden  gleich  oder  fast 
gleich  ist.  —  Tatsachlich  hat  dieses  Verfahren,  in  Uebereinstimmung 
mit  den  durch  andere  Methoden  gewonnenen  Ergebnissen,  eine  Herab- 
setzung  des  Kohlensauregehaltes  dort  nachzuweisen  erlaubt,  wo  eine  Saue- 
rung  des  Blutes  durch  organische  Sauren  festgestellt  oder  wahrscheinlich 
gemacht  ist,  so  bei  der  experimentellen  Saurevergiftung  [Walther  (6)]  im 
Coma  diabeticum  [Minkowski,  Fr.  Kraus  (8)],  im  Fieber  [Minkowski  (9.)] 
und  bei  Intoxikationen  [Hans  Meyer  (6)].  Dennoch  darf  der  Kohlen- 
saaregehalt  des  venosen  Blutes  weder  als  der  absolut  richtige  MaBstab 
der  Biutalkalescenz,  noch  als  das  einzig  anwendbare  Vergleichs-Ver- 
fahren  angesehen  werden.  Denn  der  Kohlensauregehalt  des  Blutes  hangt, 
auBer  von  der  Aufnahmefahigkeit  des  Blutes,  seinera  Alkaligehalt,  vor 
allem  noch  ab  von  der  Schnelligkeit  der  Zufuhr  und  der  Abfuhr,  d.  h. 
von  der  GroBe  der  Kohlensaurebildung  in  den  Geweben  und  von 
der  Schnelligkeit  der  Abdunstung  in  den  Lungen.  Die  von  Walther 
gefundene  auBerordentliche  Kohlensaureverarmung  im  Blut  beim  saure- 
vergifteten  Kaninchen^)  beruht,  auBer  auf  einer  teilweisen  Neutralisation 
des  Alkalis,  zu  einem  Teile  wohl  auf  der  starken  Lungenvcntilation; 
auch  diese  ist  ja  eine  gleichzeitige  Folge  der  Saurezufuhr  [Kurt 
Lehmann  (10)].  In  der  Tat  haben  Loewy  und  Miinzer  (11) 
gezeigt,  daB  das  venose  Blut,  das  beim  saurevergifteten  Kaninchen  nur 
6 — 17  7o    CO2    enthielt,    beim    Schutteln    mit    einer   Kohlensaureatmo- 

l)Xach  Friedenthal  und  P.  Fraenkel  (1)  ist  nur  Bikarbonat  im  Blut  und  Serum 
Torhanden. 

2)  Und  viclleicht  auch  jene  beim  Coma  diabeticum. 
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sphare  von  5 — 7  7o  ^^ch  13 — 18  7o  COg  chemisch  binden  konnte:  es 
war  also  keineswegs  so  viel  Na  OH  durch  die  zugefiilirte  Saure  gebun- 
den,  wic  man  nach  dem  niedrigen  COa-Gehalt  friiher  angenommen  hatte. 
DaB  auch  die  COa-Bildung,  wie  von  vornherein  zu  verrauten  war,  bei  der 
Saurevergiftung  verringert  ist,  hat  Chvostek  gezeigt. 

Wert  vergleichender  Bestimmungen  mit  derselben  Methode. 

Die  bisherigen  Darlegungen  erortern  ira  wesentlichen  die  grundsatzliche 
verschiedene  Bedeutung  der  mit  den  verschiedenen  Methoden  erhaltenen 
Werte  der  „Biutalkalescenz".  Welclien  von  ihnen  man  als  den  „theoretisch 
richtigen"  betracliten,  oder  auch  als  den  praktisch  wichtigeren  anwenden 
soil,  lassen  wir  unentschieden.  Man  wird  in  Zukunft  zur  Beleuch- 
tung  verschiedener  Gesichtspunkte  raehrere  „Alkalescenzwerte^ 
in  Betracht  ziehen  und  nebeneinander  bestiramen  miissen.  — 
In  Frage  stelit  noch,  welchen  Wert  vergleichende  Bestimmungen  mittels 
einer  und  derselben  Melhode  besitzen.  Man  pflegt  solchen  ver- 
gleichenden  Untersuchungen,  auch  weim  die  Methoden  an  sich  unsicher  sind, 
zumeist  eine  groBe  Iiedeutung  und  weitgehenden  Wert  zuzumessen.  Doch 
ist  das  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  der  Fall,  und  ist  haufig  genug  eben- 
sowenig  zutrefFend,  wie  der  vielfach  geiibte  SchluB,  daU  eine  xAnalyse  sehon 
um  deswillen  richtig  sei,  weil  eine  Kontrollanalyse  mit  der  gleichen 
Methode  die  gleiche  Zahl  geliefert  hiitte.  GewiB  sind  —  das  geht  aus  der 
gleichsinnigen  Aenderung  der  Alkalescenz  bei  Benutzung  verschiedener 
Methoden  hervor  —  starke  Schwankungen  nach  auf-  und  abwarts  durch 
vergleichende  Untersuchungen  mittels  derselben  Methode  oft  zu  er- 
kennen,  doch  ist  die  absolute  GroBe niinderung  dabei  sehr  kritisch  zu 
beurteilen.  Fiir  die  COg-Bestimmung  ist  das  bereits  oben  ausge- 
fiihrt;  in  noch  hoherem  MaBe  gelten  diese  Bedenken  fiir  Loewys 
Methode,  bei  der  nicht  nur  die  GroBe  der  Aenderung,  sondem  auch 
deren  Richtung  (Abnahnie  statt  Zimahme  und  umgekehrt)  hie  und  da 
Zweifel  an  der  Brauchbarkeit  des  Verfahrens  erweckt. 

Noch  auf  ein  weiteres  Bedenken  bei  der  Alkalescenzl)estimmung, 
das  iibrigens  fiir  alle  Methoden  gleichmaBig  gilt,  sei  hier  hingewiesen. 
Fiir  die  Untersuchung  wird  gewiihnlich  venoses  Blut  benutzt.  Seine 
Alkalescenz  ist  aber  in  den  verschiedenen  GefaBbezirken,  und  selbst  im 
gleichen  Bezirk  bei  wechselnder  Tatigkeit  der  Organe  zu  verschiedenen 
Zeiten  von  ungleicher  Hohe.  Wenn  zu  irgend  einer  Zeit  in  den  Muskeln 
oder  den  Organen  der  Bauchhohle  saure  Stoffe  in  groBerer  Mengc  ge- 
bildet  wiirden,  die  alsbald,  beim  nachsten  Kreislauf  in  anderen  Organen 
verbrennen,  so  wiirde  die  Abnahme  der  Alkalescenz  des  venosen  Ge- 
samtblutes  bei  Benutzung  von  Hautvenenblut  jedenfalls  nicht  ganz 
zum  Ausdruck  kommen.  —  x\uch  die  wechselnde  Geschwindigkeit  des 
Blutstromes,  eine  bei  der  Entnahme  ausgevibte  mehr  oder  minder  groBe 
Stauung,  wird  die  Resultate  beeinflussen  konnen;  das  gilt  namentlich  fiir 
die  Methode  der  Bestimmvmg  des  Kohlensiiuregehaltes.    Theoretisch  soUte 
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also  die  Alkalescenz  entweder  im  gemischten  venosen,  oder  im  ai-te- 
riellen  Blut  bestimrat  werden.  Beira  Menschen  ist  dies  freilich  aus- 
geschlossen. 

Das  Blut  serum  und  die  Lymphe  besitzen  eiue  geringere  Alka- 
lescenz als  das  Gesamtblut.  Die  der  Gewebe  scheint  noch  kleiner  zu 
sein.  doch  steht  zu  ihrer  Bestimmung  derzeit  keine  andere  Methode  zur 
Verfilgung  als  die,  gerade  hier  recht  zweifelhafte  der  Aschenaualyse. 

Eingefiihrtes  Alkali  verlaUt  nach  der  Resorption  den  Korper 
ziemlich  rasch,  so  daC  auch  nach  groBen  Gaben  von  Alkali  jeweils  nur 
einTeil  davon  wirklich  im  Organismus  vorhanden  ist;  eine  genaue  Ver- 
folgiing  ill  zwei-  oder  dreistiindlichen  Versuchen  wiire  erwiinscht.  Wie  sich 
dieses  AJkali  im  Korper  verhiilt,  wieviel  davon  zu  einer  bestimmten  Zeit 
im  Blut  und  in  der  Lymphe  vorhanden  ist,  welche  Mengen  in  die 
verschiedenen  Gewebe  und  Organe  iibertrclen,  ist  eigentlich  noch  vollig 
unhekannt.  Und  doch  ware  eine  genaue  Kenntnis  dieser  Punkte  von 
groBer  Bedeutung  fiir  die  Wissenschaft  wie  fiir  die  Praxis.  MuB  man 
auch  die  Moglichkeit  einer,  von  den  Therapeutcn  vielfach  angestrebten 
Alkaleseenziinderung  im  Korper  zugeben,  so  sind  wir  doch  iiber  deren 
GroBe  und  Dauer  noch  voUkommen  ununterricht. 

In  einzelnen  Kapiteln  dieser  Physiologic  sind  Angaben  iiber  das  Ver- 
haken  der  Blutalkalescenz  niedergelegt.  Wie  vorsichtig  sie  zu  beurteilen 
sind,  soUen  die  obigen  Erorterungen  lehren.  Noch  mehr  als  fiir  physio- 
loidsche,  gilt  das  fiir  pathologische  Verhaltnisse. 

Das  Verhalten  der  Alkalescenz  bedarf  einer  erncMiten  iheorotischen 
Erorterung  so  dringend,  wie  wenige  andere  Kapitel  der  Physiologic.  Auch 
die  lonenlehre,  die  wir  absichtlich  auBer  Acht  gelassen  habcn,  miiBtc 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  ins  Bereich  der  Erwiigungen  gezogen 
werden.  Das  Gebiet  bedarf  aber  vor  allem  einer  ins  Einzelne  gehenden 
experimentellen  Neubearbeitung  unter  sorgfaltigem  Vergleich  dor  ver- 
schiedenen Methoden.  Von  einer  griindlichen  Durcharbeitung  dieses  Ge- 
bietes  wird  es  abhangen,  ob  die  Lehre  von  der  Blutalkalescenz  neue 
Frucbtbarkeit  fiir  Theorie  und  Praxis  zu  gewinnen  vermag. 
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Jaquet,  Wirkung  maBiger  Saurezufuhr  auf  die  COj-Menge  des  Blutes  usw. 
Experim.  Arch.  82.  311.  1892.  —  Drouin,  Hemo-alcalimetrie  etc.  Paris. 
Steinheil.  1892. 

D.  Schicksale  des  Alkohols. 

Umsatz  und  Aiisscheidung  des  Alkohols  sind  an  anderer  Stelle  dieses 
Huches  im  Zusamnienhang  rait  anderen  Betrachtungen  geschildert  (siehe 
Teil  IV.  H.  Anhang)  —  Ygl.  audi  0.  Loewis  Abhandhing  in  diesem 
Handbuch. 


IV.  Der  Stoffhaushalt  des  Menschen. 


A.  Der  (jesamtenergieumsatz. 

1.  Mafi  und  Messung  des  Energieumsatzes. 

Der  Stoffumsatz  als  Kraftwechsel. 

Fiir  den  Sloffumsatz  in  seiner  Gesamtheit  besitzen  wir  einen  ein- 
lieitlichen  MaCstab  in  der  von  den  umgesetzten  Stoffen  gelieferten 
Energiemenge;  wir  driicken  sie  in  AViirmeeinheiten  oder  Kalorieen  aus. 
Die  Durchfiihrung  des  Princips  und  die  heute  im  Gebrauche  stehenden 
Standardzahlen  danken  wir  vor  allem  Rubner  (1).  Er  zeigte  zuerst 
mit  ncuen,  alles  Wesentliche  beriicksichtigenden  Metlioden,  daU,  inner- 
halb  gewisser  Grenzen,  die  Nahrstoffe  einander  im  Verhaltnis  der  im 
Organismus  aus  ihnen    enistehenden  AVarmemcngen  vertreten.    Er  stellte 
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die  „physiologischen  Verbrennungswerte''  fest  und  fiihrte  durch  seine 
glanzenden  kalorimetrischen  Versuch^  am  Tiere  den  Nachweis,  daU  das 
Gesetz  von  der  Erhaltung  der  Energie  auch  im  Tierkorper  Geltung  hat. 
Die  von  den  Tieren  tatsachlich  abgegebeneWarmemenge  war  in  seinen  Ver- 
suehen  innerhalbderFehlergrenzengleichder  aus  demUmsatz  berechneten(l). 
Mle  im  Korper  freiwerdende  Energie  verlaUt  ja,  sofern  nicht  Arbeits- 
energie  nach  auBen  iibertragen  wird,  —  und  das  ist  in  solchen  Experi- 
menten  gewohnlich  nicht  der  Fall  —  den  Korper  als  Warrae.  Die  von 
Rubner  ermittelten  Zahlen  fiir  die  physiologischen  Verbrennungswerte  der 
Nahrstoffe  und  fiir  ihre  Vertretung  untereinander  gelten  fiir  praktische 
Verhaltnisse  noch  heute.  Fiir  einige,  rein  wissenschaftliche  lErwagungen, 
z.  B.  fiir  die  vom  Nutzwert  und  der  Verbrennungswarme  des  EiweiBes 
and  Fleisches,  und  manche  andere  Einzelheiten,  dauert  die  Arbeit  der 
Feststeliung  noch  fort,  ahnlich  wie  ja  auch  in  der  Physik  und  der 
Astronomic  gewisse  Grundzahlen  mit  dem  Fortschreiten  der  technischen 
Meihoden,  dem  Bekanntwerden  neuer  Einflusse  immer  von  neuem  ^neder 
bestiramt  werden  miissen.  Fur  praktische  Versuche  reclmet  man  mit 
folgenden  Mittelwerten  [Rubner  (2)]: 

Energiegehalt  von  1  g  EiweiB  =  4,1  Kah, 

„  „     1  „  Starke   =  4,1     „ 

„     1  „  Fett       =  9,3     „ 

„     1  „  Alkohol=  7,0     „ 

Aus  der  Menge  der  „resorbierten  Nahrstoffe"  (Nahnmg  minus  Kot) 
berechnet  man  rait  diesen  Zahlen  die  dem  Korper  zugefiihrte  Spann- 
krafi.  Beim  Alkohol  pflegt  man  einige  Procente  des  genossenen  fiir 
die  Ausscheidung  durch  Urin  und  Atemluft  abzuziehen.  —  Bei  scharfera 
Zusehen  sind  hier  einige  Fehlerquellen  vorhanden,  die  fiir  die  meisten 
Versuche,  bei  denen  es  auf  hochste  wissenschaftliche  Genauigkeit  nicht 
ankommt,  freilich  nicht  zu  schwer  wiegen.  Erstens  fiir  die  Berechnung 
des  EiweiBes:  In  Rubners  Mittelwert  von  4,1  Kal.  fiir  1  g  EiweiB  ist  der 
Abzug  fiir  die  im  Kot  enthaltene  Stiekstoffsubstanz  bereits  beriicksichtigt, 
wahrend  doch  der  Kotstickstoflf  bei  den  meisten  Bilanzaufstellungen  als 
unresorbierte  EiweiBsubstanz  noch  ein  zweites  Mai  in  Rechnung 
gestellt  wird.  Femer  wird  der  Gehalt  an  Kohlenhydraten  ira  Kot  nur 
selten  direkt  festgestellt,  der  Verlust  durch  mangelhafte  Resorption  wird 
entweder  ganz  vemachlassigt,  oder  aber  zu  hoch  gefunden,  wenn  der 
Kohlenhydratgehalt  des  Kotes  indirekt  [Trockensubstanz  minus  (EiweiB  plus 
Fett  plus  Asche)]  ermittelt  wird.  Folgendes,  in  physiologischen  Arbeits- 
statten  (Atwater,  Zuntz)  schon  viel  benutztes  Verfahren  gestattet,  die 
natzbare  Energiezufuhr  fehlerfrei  zu  bestimmen:  Samtliche  Speisen  (a) 
werden,  in  der  Mischung  und  Zubereitung,  in  der  sie  wirklich  genossen 
werden,  kalorimetrisch  analysiert,  desgleichen  der  Urin  (b)  und  der  Kot  (c); 
[a--(b--|-c)]  ist  dann  die  dem  Korper  zugefiihrte  nutzbare  Warme.  (Es 
niiissen  nur  zuweilen  noch  etwaige  Abfallsstolfe  im  SchweiB  und  in 
der  Exspirationsluft,  wie  Alkohol,  xVceton  u.  s.  w.,  beriicksichtigt  werden.) 
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Praktische  Messung  des  Kraftwechsels. 

(Direkte  und  indirekte  Kalorimetrie.) 

Einzig  und  allein  unter  Anwendung  dieses  einheitliehen  MaB- 
stabes  ist  es  moglieh,  den  StofFumsatz  verschiedener  Einzelwescn  und  ver- 
schiedener  Tierklassen  mit  einander  zu  vergleichen.  Die  in  gewisser 
Richtung  zweckmaUigste  Messung,  die  direkte  kalorimetrisehe  Unter- 
suchung,  ist,  dank  den  groUartigen  technischen  Mitteln  Amerikas,  durch 
Atwater  (3)  auch  fiir  den  Menschen  mit  glanzendem  Erfolge  durchge- 
fijhrt  worden;  die  Praxis  aber,  und  auch  die  Wissenschaft  muB  fiir 
gewohnlicli  ohne  sie  auskommen.  Sie  kann  es  auch,  da  die  Kennt- 
nis  der  verbrannten  Nahrstoffe  den  Warmeumsatz  dirckt  zu  l)erechnen 
gestattet.  Die  heutc  iin  Gebrauch  stehenden  indirekten  Methoden  zur 
Messung  des  Energieumsatzes  griinden  sich  siimtlich  auf  die  Bestiminung 
der  umgesetzten  Nahrstoffe;  diese  ihrerseits  konnen  unter  Beriicksich- 
tigung  der  aufgenommenen  Speisen  und  Getranke  (und  in  gewissen  Fallen 
auch  des  absorbierten  SauerstolTs)  aus  dem  ausgeschiedenen  Stickstoff 
und  Kohlenstoff  (der  COg)  ziemlich  genau  ermittelt  werden. 

Zwei  oder  drei  Untersuchungsmethoden  slehen  uns  zur  Ver- 
fiigung.  Man  hat  sie  lange  Zeit  als  gegensatzlich  bezeichnet  und  je 
nach  deni  Standpunkt  des  Autors  den  Wert  der  einen  oder  der 
anderen  Methodik  heruntergesetzt.  Mit  Unrecht.  Kicht  grundsiitzlich  luid 
unvereinbar  miteinander  stehen  sie  da,  sondern  gleichberechtigt :  sie  er- 
ganzen  einander  und  das  Fehlen  der  einen  oder  andern  wiirde  fiir  Theorie 
und  Praxis  einen  schweren  Ausfall  bedeuten.  Man  muB  sich  nur  dariiber 
klar  sein,  welche  Zwecke  man  mit  beiden  erreichen  will  und  kann, 
welche  Vor-  und  Nachteile  sie  bieten,  und  wo  die  Grenzen  fiir  ihre  An- 
wendung liegen. 

Die  eine  Versuchsanordnung  beruht  auf  der  Messung  der  aus- 
geschiedenen Kohlensaure  in  liingeren,  zumeist  24sti'indigen 
Zeitraumen.  Sie  riihrt  von  Pettenkofer  und  Voit  her,  und  hat 
wciterhin  durch  Hubncr  mannigfache  technische  Verbesserungen  und 
scharfe  wissenschaftliche  Durchbildung  erfahren ;  sie  liegt  auch  den  I'nter- 
suchungen  und  Apparaten  der  groBen  landwirtschaftlichen  Institute,  wie 
denen  der  schwedischen  [TigerstedtJ  und  der  amerikanischen  Forschcr 
[Atwater]  zugrunde.  Die  andere  Technik  bestimmt  in  kurz 
dauernden  Versuchen  (von  etwa  10  Minuten  bis  einer  Stunde  Dauen 
ausschlieBlich  den  Gaswechsel  in  der  Lunge,  d.  h.  also  die  Saucrstoff- 
absorplion  und  die  Kohlensiiureausfuhr.  Sie  ist  die  altere  Methode:  von 
Lavoisier  eingefiihrt,  spiiter  von  Englandern  und  Franzosen  (freihch 
meist  unter  Vernachlassigung  der  Sauerstoffbestimmung)  vielfach  benutzt 
[Andral  und  Gavarret,  Smith  und  andere],  von  Speck  weiter  ausgebaui, 
hat  sie  ihre  heutige  Gestalt  durch  Zuntz   gewonnen,    und  ist  durch  ihn 
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in  allerweitestem  Urafang  fur  Physiologic  und  Pathologic  nutzbar  ge- 
macht  worden.  Wir  werden  daher  in  folgendcm  das  Verfahren  der  kurz- 
fristlgen  Bcstiramung  der  Lungenatmung  als  die  Zuntzsche  Methode, 
das  der  langfristigen  als  Pcttenkofer-Voitsches  Princip  bezeichnen. 

Eine  dritte  Versuchsanordnung,  bei  der,  ahnlich  wie  nach  dem 
Peiienkoferschen  Verfahren  die  Kohlensaure,  daneben  aber  auch  nocli 
der  Sauerstoff  in  liingeren  Zeitraumen  bestimmt  wird  [Reignault- 
Reiset,  F.  Hoppe-Seyler,  Jaquet],  versucht  die  Vorteile  beider 
Jleihoden  zu  vereinen.  Wir  brauchen  sie  nur  kurz  zu  erwahnen,  da  sie 
bisher  nur  wenig  angewandt  worden  ist.  In  Zukunft  wird  sie,  bei  Verwertung 
des  Jaquet schen  Apparates,  und  namentlich,  sobald  uns  Amerika  durch 
At  water  zuverlassige  neue  Apparate  geschenkt  haben  wird,  ein  ent- 
scheidendes  Wort  mitsprechen. 

Verfahren  nach  Pettenkofer  und  Voit. 

Bei  dem  Pettenkofer- Voitschen  Verfahren  wird  die  gesamte, 
von  Lungen  und  Haut  abgegebene  Kohlensauremenge  (neben  dem 
ausgescliiedenen  Wasser)  gewohnlich  in  24stundigen  Versuchen  be- 
stimmt; zu  dem  durch  die  Respiration  abgegebenen  KohlenstofT  wird 
der  des  Crins  (und  von  einzelnen  Autoren  auch  ein  Teil  des  Kohlen- 
stoffes  im  Kot)  addiert,  und  so  die  (lesamtmenge  des  verbrannten  Kohlcn- 
stoffs  gefunden.  Die  Herkunft  dieses  Kohlenstoff's  aus  den  verschiedenen 
Sahrstoffen  wird  foIgendermaUen  ermittelt:  Zunachst  wird  von  der 
Gesamt>umme  die  dem  zersetzten  EiweiB  entsprechende  Kohlenstoffmenge 
abgezogen^).  Der  verbleibendc*  Rest  wird  auf  Alkohol,  Kohlenhydrate 
und  Fette  verteilt:  andere  Substanzen  kommen  wegen  ihrer  geringen 
Menge  nicht  in  Retracht.  Dabei  wird  angenommen,  daC  der  Alkohol  bis 
auf  geringe  Mengen  voUstiindig  verbrennt,  was  richtig  ist,  da  or  nie 
im  Korper  zur  Aufspeicherung  kommt,  und  daC  die  Kohlenhydrate  vor 
den  Fetten  oxydiert  werden.  Es  wird  also  zunachst  der  gesamte  genossene 
AlkohoP)  mil  seinem  Kohlenstoffgehalt  in  Rechnimg  gestellt;  das  Gleiche 
gescbieht  fiir  die  resorbierten  Kohlenhydrate:  ein  dann  verbleibender 
Kohlenstoffrest  wird  als  von  der  Verbrennung  von  Fett  herriihrend 
an^esehen,  und  aus  ihra  die  oxydierto  Fettmenge  berechnet.  In  Hun- 
genersuchen  wird  neben  EiweiB  nur  Fett  als  in  die  Verbrennung  ein- 
gehend  betrachtet^).  —  Aus  den  so  ermittelten  verbrannten  Xiihrstoffen 
lalSt  sich  mit  den  Rubnerschen  Zahlen   die  freigewordene  Wiirme-   oder 

1)  Umifesetztes  EiweiB  =  6,25  x  Urinstickstoff  =  3,28  g  EiweiB  C:  einzelne 
Autoren  rechnen  dazu  noch  schatzungsweise  1  g  Sticks  toff  dos  Kotes  =  3,28  g  C  aK 
aus  den  Verdauungssaften  herriilirend  und  daher  zersetztem  EiweiB  entsprecliend. 

2)  Xach  Abzug  von  2 — 10%,  die  unverbrannt  aus^cschicden  werden  (siehe  das 
Kapitel:  Alkohol). 

3)  Ueber  eine  Fehlerquelle  dabci  s.  S.  210,  Anm. 
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Energiemenge    leicht  berechnen.     Die  folgende  Tabelle,  einer  Arbeit  von 
Clopatt  (4)  entnommen,    giebt  ein  Beispiel  einer  derartigen  Rechniing: 


Es  wnrden 

ansgeschieden: 

gN 

gc 

Kal. 

Jn  der  Atemluft  :  758,8  g  CO,  = 

Im  Urin 

In  den  Faces  („aus  Verdauungssaften**) 

i     11,85 

;    1,001) 

206,92 
10,67 »); 
3,28  01 

Sumtna 


Es  warden  zersetzt: 


12,85     ,    220,87 


EiweiB  (=  12,85  N  x  6,25  =)  80,31  g  = 

!     42,15 

329,3 

Alkohol  =(907o0  d.  genossenen  87,0  g)  =  78,34  g  = 

;      40,87 

548,4 

Kohlenhydrate  (alle  resorbierten  =)  244,95  g  = 

:    106,80 

1004,3 

Fett  (entsprechend  d.  Rest  von  31,05  GO,)  =  40,59  g  = 

31,05 

377,5 

Summa 


220,87         2259,5 


Kritik  der  Pettenkofer-Voitschen  M^thode. 

Der  Vorzug  dieser  Methodc  liegt.  zimachst  darin,  daC  die  um- 
gesetzten  Nahrstoffe  (und  besonders  die  EiweiUraenge  aus  der  24stun- 
digen  Stickstoffausscheidung)  sich  ziemlich  genau  berechnen  la,ssen, 
ferner  darin,  daU  zeitweilige,  durch  unregelmaBige  Atmiing  bedingte 
IJngleichmaCigkeiten  der  COg-Ausscheidung  sich  innerhalb  der  langeren 
Zeitraume  vollstandig  ausgleichen.  Ein  weiterer  Vorteil  besteht  in  der 
Moglichkeit,  die  von  der  Lunge  und  der  llaut  abgegebene  Wassermenge 
zu  messen,  was  freilich  weniger  fiir  die  Bestimmung  des  Energieunisatzes, 
als  fiir  die  Aufstellung  einer  Wasserbilanz  u.  s.  w.  von  Bedeutung  ist. 
In  den  kasten-  oder  ziminerformigen  Apparaten  von  Pettenkofer 
und  seinen  Nachfolgem  lasst  sich  des  weitercn  der  EinfluB  versehiedener 
Umgebungstemperatur  und  Luftfeuchtigkeit  ausgezeichnet  studieren.  Ein 
wesentlicher  Vorzug  liegt  obendrein  darin,  daB  die  Untersuchung  in 
Apparaten  dieser  Art  unter  verhaltnismaBig  natiirlichen  auBeren  Verhalt- 
nissen  stattfindet,  die  den  tatsachlichen  Lebensbedingungen  des  Menschen 
ziemlich  ahnlich  sind. 

So  gestattet  also  diese  Methode,  den  wirklichen  Tagesunisatz  mit 
nahezu  vollkommener  Sicherheit  und  Zuverliissigkeit  festzustellen.  In- 
bezug  auf  Nahrstoffbedarf  und  rationelle  Ernahrung,  zur  Aufstellung 
genauer  Korperbilanzen,  zur  Bestimmung  der  Erfolge  von  Ma.stkuren  oder 
von  Hunger-  und  Entziehungsversuchen  ist  sie  maB-  und  ausschlaggebend. 
Die  Fragen  der  praktischen  Ernahrung  sind  im  AVesentlichen  durch  sie 
beeinfluBt  und  entschieden  worden;    ebenso  geniigt  sie  auch   den    Anfor- 


1)    Diese  Werte  sind  nicht  gemcssen,  sondern  uach  friihcren  Versuchen  geschatzt. 
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deniDgen  der  Hygiene,  die  ja  cine  auf  die  Verhaltnisse  des  praktischen 
Lebens  angewandte  Physiologie  ist. 

Aber  diese  Methode  hat  auch  ihre  Schattenseiten,  ihrer  \'er- 
wertbarkeit  sind  Grenzen  gesteckt.  Ihre  Nachteile  bestehen  erstens 
darin,  daC  sie  nur  fiir  langere  Zeitraume  anwendbar  ist  ^).  Diese  Beschran-' 
kung  schlieBt  ihre  Anwendung  fiir  die  Untersucliung  aller  derjenigen 
Einfliisse  aus,  die  sich  nur  in  kiirzeren  Fristen  geltend 
machen.  Der  zeitliche  Ablauf  der  Zersetzungen  laBt  sich  mit  ihr 
nicht  gut  verfolgen.  Ein  zweiter  Mangel  ist  der  notwendige,  oder  doch 
bisber  tatsachlich  erfolgte  Verzicht  auf  eine  dirckte  Bestimraung  des 
verbrauehten  Sauerstoffs.  Ist  diese  auch  fiir  mehrtagige  Bilanz- 
versuche  ini  wesentlichen  entbehrlich,  so  bedeutet  ihr  Fehlen  doch  einen 
Verzicht  auf  die  Verfolgung  des  zeitlicheir  Ablaufes  und  des  Umfanges 
der  Kohlenhydratverbrennung  usw.  Der  Hauptnachteil  aber  liegt  darin, 
dafi  wir  zwar  die  Sum  me  aller,  in  langeren  Zeitrauraen  auf  den  Stofif- 
wechsel  wirkenden  Einfliisse  sehr  genau  kennen  lemen,  dass  wir  dagegen 
Bedeutung  und  EinfluB  der  einzelnen  Faktoren  nicht  oder  jedenfalls 
nicht  so  scharf,  wie  rait  der  nunmehr  zu  schildeniden  Methode  auseinander 
hahen  konnen. 

Verfahren  nach  Zuntz. 

Bei  dem  Zuntzschen  V^erfahren  wird  nur  der  Lungengaswechsel 
wahrend  kiirzerer  Zeitraume  gemessen.  Hier  falit  die  Bestimmung  der 
von  der  Haut  abgegebenen  Kohlensaure  und  die  des  ausgeschiedenen 
Wassers  fort;  dafiir  wird  aber  neben  der  Kohlensaureabgabe  die  viel 
wichtigere  Sauerstoffaufnahme  festgestellt  und  die  Atenmiechanik  gleich- 
zeitig  beriicksichtigt. 

Die  Berechnung  beruht  im  letzten  Grunde  auf  ahnlichen  Principien 
me  bei  dem  Pettenkoferschen  Verfahren,  namlich  auf  der  Ermitlelung 
der  umgesetzten  Nahrstoffe  und  der  aus  ihnen  entstandenen  Wiirme. 
Die  umgesetzte  EiweiBmenge  wird,  ebenso  wie  dort,  aus  dem  Stickstoffe 
des  Urins  bestimmt.  Eine  genaue  Berechnung,  wieviel  Fett  und  wieviel 
Kohlenhydrate  neben  dem  EiweiB  verbrannt  sind,  ist  nicht  notwendig, 
da  man  aus  dem  verbrauehten  SauerstoflF  die  Warmebildung  unmittel- 
bar  berechnen  kann,  ohne  zuvor  die  oxydierten  Brennstoffe  bestimmt  zu 
haben.  Dies  Verfahren  grijndet  sich  auf  folgende  Ueberlegung:  Bei  der 
Oxydation  irgend  eines  Stoffcs  von  bekannter  Zusammensetzung  bis  zu 
den  Endprodukten  wird  fiir  jedes  Gramm  verbrannter  Substanz  eine  be- 
.^timinte  Sauerstoffmenge   verbraucht,  eine  bcstimmte  Kohlensauremen^^e 


1)  Rubner  selbst  ist  unter  4  Stunden  fast  nie  herunter^^cgaiigen;  den  schwedischen 
Autoren  [Johannson  u.  a.]  ist  es  freilich  gelungen,  die  Methode  auch  fiir  kiirzere  Zeit- 
raume, bis  berunter  zu  einer  halben  Stunde  zu  verwenden.  Diese  kurzen  Versuche  niihern 
sich  aber  im  Prinzip  scbon  dem  Zuntzschen  Verfahren,  sie  verzichten  auf  die  Vor- 
teile  einer  exakten  Bilanzaufstellung,  ohne  den  Vorzug  der  SaucrstoflTbestininiung  dafiir 
^inzutauschen. 
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gebildet  und  ein  bestiminter  Betrag  an  Warme  entwickelt.  Die  Gewichts- 
oder  Volumeneinheit  verbrauchten  SauerstofiFs  (oder  gebildeter  Kohlensaure  i 
entspricht  also  einer  ganz  bestimmten  Menge  freigewordener  Warme,  die 
wir  als  den  kalorischen  Faktor  des  Sauerstoifs  (oder  der  Kohlensaure) 
bezeichnen  (Kal[02]  u.  KalfCOo]). 

Fiir  1  g  Starke  haben  wir  folgende  Zahlen: 

1  g  Starke  braucht    828,8  ccm  Og^);  Der  RQ  betragt  1,00 

1  „       „       bildet        828,8     „     COg;     auf  1  ccm  (\  treflFen  5,047  Kal. 

1„         entwickelt      4,1825     Kal.;  „     1    „    COo     „       5,047      ^ 

Die  Berechnung  der  gebildeten  Warmemenge  aus  dera  verbrauchten 
Sauerstoflf  unterlage  keincra  Bedenken,  wenn  nur  ein  Nahrstoff  und  zwar 
voUstandig  verbrennen  wiirde.  Anders  hingegen,  wenn  verschiedene 
Niihrstoffe  oxydiert  werden,  da  der  kalorische  Faktor  des  Sauerstoffs 
bei  den  in  Betracht  kommenden  Stofifen  von  verscln'edener  GroBe  ist. 
Die  Tabelle  auf  S.  205  giebt  dariiber  AufschluB. 

Die  Tabelle  zeigt  zunachst,  daU  die  kalorischen  Werte  des  Sauer- 
stoffs weniger  von  einander  abweichen,  als  die  der  Kohlensaure. 
Das  ist  auch,  neben  dem  Umstand,  daC  die  Sauerstoffaufnahnie  weir 
weniger  von  auBeren  ZuMligkeiten  beeinfluBt  wird  als  die  Kohlensiiure- 
abgabe,  der  Hauptgrund  dafiir,  daB  der  Kraftwechsel  bei  alien  Versuchen 
nach  dem  Zuntzschen  Verfahren  aus  dem  Sauerstoffverbrauch  berechnet 
wird;  die  Kohlensaurebestimmung  hat  mehr  sekundaren  Wert,  indeni  sie 
uns  den  respiratorischen  Quotienten  kennen  lehrt  und  damit  auf  die  Art 
der  verbrannten  Nahrstoffe  hinweist. 

Die  Rechnung  gestaltet  sich  folgendermaBen:  Zunachst  wird  der 
Gasumsatz  auf  die  Zeiteinheit  (auf  eine  Minute  oder  eine  Stunde)  uniire- 
rechnet.  Der  auf  diese  Zeit  fallende  EiweiBumsatz  wird  aus  dem 
Stickstoff  des  Urins  (entweder  aus  dem  wahrend  der  Versuchszeit  ge- 
lassenen,  oder  aus  dem  des  ganzen  Tages)  erniittelt;  die,  dem 
oxydierten  EiwciB  entsprechende  Sauerstoff-  und  Kohlensauremenge  wird 
von  dem  gesamten  Sauerstoff  und  der  gesamten  Kohlensaure  abgozogen. 
Fiir  den  verbleibendeu  Rest  des  O2  und  der  CO2  wird  der  RQ  berechnet. 
Dieser  Rest  stammt,  sofera  kein  Alkohol  in  den  vorangegangenen  Stunden 
genommen  worden  war,  aus  der  Verbrennung  von  Fett  und  Kohlen- 
hydraten.  Wie  groB  der  Anteil  dieser  bciden  ist,  und  welcher  kalorisehe 
Wert  demnach  dem  verbrauchten  Sauerstoff  zukommt,  laBt  sich  unniittel- 
bar  aus  der  Hohe  dos  respiratorischen  Quotienten  jenes  Restes  naeh 
folgender,  von  Zuntz  (5)  herriihrender  Betrachtungsweise  erschen. 


1)  Alle  in  diesem  Buch  vorkommcnden  Angabeu  der  CO,  und  des  0,  in  Litem 
sind  fiir  den  Breitengrad  von  Berlin  berechnet.  In  B.  sind  1  1  O2  =  1,430  jj  iin*l 
1  1  GO2  =  1,966  g. 
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Ig 

braucht 
zur  Oxi- 
dation 

bildet  bei 

der  Oxy- 

dation 

RQ 

ent- 

wickelt 

Kal. 

ccm  O2       ,^  ,  ^ 
auf  1  ccra  O2 

ccm  CO2  _  j^^,   ^^^ 
Kal. 
auf  1  ccm  CO2 

ccm  Oj 

ccra  CO, 

kommen  Kal. 

kommen  Kal. 

Markei)          828,8 

t             1 
828,8     1  1,000  14,1825 

5,047 

(5,047) 

Tier.Fetti)    2019,2 

1427,3     :  0,707   9,461 ») 

4,686') 

(6,6292]) 

-EiweiB-J)       966,1 

781,7       0.809 

4,4423 

4,600      . 

(5,683) 

(Alkohol)') 

(1459,4) 

(972,9) 

(0,667) 

(6,981) 

(4,785) 

(7,176) 

1)  Die  Zahlen  fiir  0  und  CO,  und  RQ  ergeben  sich  bei  der  Starke,  dem 
Altohol  und  dem  Fett  aus  der  elementaren  Zusammensetzung.  (Beim  ticrischen  Fett, 
das  kein  „chemischer  Korper"  ist,  konnen,  je  nachdera  man  die  Zahlen  fiir 
>€iDe  raittlere  Zusammensetzung  an  C,  H  und  0  vcrschieden  annimmt,  etwas  andere 
Werte  fiir  (h,  C(h,  RQ  und  KalO?  herauskommen,  doch  konnen  diese  nur  um  einige  wcnige 
Tausendstel  von  den  obigen  abweichen.)  Die  Zahlen  fiir  diese  drei  Stoffe  sind 
identisch  mit  denen  von  Zuntz  in  Pfliigers  Arch.  68.  201.*  —  Fiir  das  ^EiwciB" 
^esUltet  sich  die  Berechnung  schwieriger:  Hier  muB  man  von  der  elementaren  Zu- 
sammensetzung dcs  EiweiBes  diejenigen  Mengen  an  C,  H,  0,  N  und  S  abziehen,  die  bei 
>einer  Verbrennung  in  den  Ham  und  Kot  iibergehen  („abfallen*'):  nur  der  dann  ver- 
bleibendc  Rest  ist  fiir  die  Berechnung  der  ^Lungcnrespiration**  verfiigbar.  —  Da  die 
McDge  der  ,Ablallstoffc'*  im  Urin  und  Kot  wechselt,  da  fcrner  die  elementarc 
Zusammensetzung  und  der  kalorische  Wert  des  EiweiBes  von  verschiedenen  Autoren 
verscbieden  angegcben  werden,  der  S-Gehalt  des  EiweiBes  von  einem  Forscher  beriick- 
sicbtigt  wird,  von  dera  andern  nicht,  so  weichen  die  Zalilen  selbst  fiir  den  gleichen 
-EiweiBkorper*  (z.  B.  ^Muskelfleisch'*)  bei  den  verschiedenen  Untersuchern  stark 
ab  [Rubner,  PfJiiger,  Zuntz];  noch  groBere  Unterschiede  finden  sich 
bei  verschiedenen  EiweiBkorpern.  Beim  „Muskelfleisch'*,  das  aus  nahelie^endcn 
<irunden  zumeist  zur  Gewinnung  von  Standardwerten  benutzt  wurde,  liegen  die 
Zahlen  fiir  obige  Werte  niedriger,  als  bei  den  meistcn  andcren  EiweiBkorpern,  und 
zwar  wegen  des  Gehaltes  an  Extraktivstoffen,  die  zum  Teil  unverandert  in  den  Harn 
Ober^ehen.  Da  nun  beim  Menschen,  auBer  bei  verliingertem  Hunger,  nur  selten 
ausschlieBlich  „Muskelsubstanz"  zersetzt  wird,  diese  und  andere  tierische  EiweiB- 
art«n  gewuhnlich  hochstens  die  Halite  des  umgesetzten  EiweiBes  ausmachen,  so  habe 
ich  fiir  obige  Standardzahlen  das  Mittel  jener  Werte  eingesetzt,  die  Zuntz  aus  den 
neue^ten  und  zuverliissigsten  Bestimmungen  seines  Laboratoriums  fiir  ^Muskelflcisch" 
and  ^Kasein**  berechnet  hat.  (Die  Arbeit  von  Zuntz  erschcint  in  den  Untersuchungen 
iiber  den  Stoffwechsel  des  Menschen  im  Hochgebirge.  Wegen  der  Art  der  Berechnung 
T^rweLse  ich  auf  dieses  Werk  und  auf  seine  Arbeit  in  Ptliigers  Arch.    68.) 

Auch  diese  Zahlen  werden  weiterer  Richtigstellung  uod  erneuter  Experiraente  bc- 
durfen,  und  ichbetonc  ausdriicklich,  daB  fiir  ganz  exakte  physiologische  Zweckc 
Mch  allgemein  giltige  Mittelzahlen  fiir  die  verschiedenen  EiweiBkurpcr  nicht  geben 
lassen.  —  Obige  Zahlen  fUr  das  ^EiweiB*  konnen  und  sollen  nur  als  Anniihcrungs- 
zahlen  fiir  mittlere  Ernahrungsvcrhaltnisse  beim  Menschen  dienen. 

2)  Nach  Stohmann  und  Langbein  entwickelt  I  g  tierisches  Fett  9500  Kal.: 
danach  ware  der  Kal.  0^  =  4,705  und  dor  Kal.  COj,  =  6,655. 
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RQ  und  Kal.  Oo   betragen 


bei  Verbrennung  von  Fett 
•  n  T»  «    Starke 


RQ 

0,707 
1,000 


Kal.  Oj  fur 
1  1  0, 

4,686 
5,047 

Einer  Differenz  von  0,293  entspricht  eine  Differenz  v.  0,361, 
.     0,001         „  „  „         „  0,00123. 

Fiir  jedes  Tausendstel  Anstieg  des  RQ  iiber  den  Wert  von  0,707 
steigt  der  Kal.  Oo  urn  0,00123;  also  gehort  zu  einem  Werte  des  RQ  von 
(0,707  +  X  •  0,001)  ein  Wert  Kal.  Og  von  (4,686  +  x  •  0,00123).  Daraus 
laCt  sich  fiir  die  Oxydation  einer  Fett-  und  Starkemischung^)  folgende 
abgekurzte  Tabelle  aufstellen.  [Eine  ausfiihrliche  Tabelle  findet  sich  bei 
Schumburg-Zuntz  (6)]. 


Von  der  gelieferten 

Cal. 

Energie  und  dem 

RQ 

Wert  von 

0,-Verbrauch  fallen 

11  0, 

in  Procenten  auf 

. 

(Cal.  0,) 

Kh 

Fette 

1,000 

5,047 

100 

0 

0,950 

4,986 

83 

17 

0,900 

4,924 

66 

34 

0,850 

4,863 

49 

51 

0,800 

4,801 

32 

68 

0,750 

4,740 

15 

85 

0,707 

4,686 

0 

100 

Ein  Beispiel  aus  Schumburgs  und  Zuntz  Arbeit  (7),  bei  dem  aller- 
dings  fiir  das  EiweiC  etwas  abweichende  Zahlen  benutzt  wurden,  moge 
die  Berechnung  erlautern;  samtliche  Werte  gelten  fiir  eine  Minute. 

Die  Stickstoffausscheidung  in  der  Minute  betrug  nach  dem  Tages- 
mittel  7,16  mg.     Von  dem 

ccm  Og 
gesamten  Gasumsatz   .     .  =      252,59 

fielen 
auf  (7,16  X  6,25)mg EiweiC  =        43,42 


ccm  CO2 
211,17"^ 


kal. 


RQ 
0,836 


34,43  194,3 


auf  Fett  u.  Kohlenhydrate  =      209,17  176,74  —  0,845. 

Bei  einem  RQ  von  0,845  betragt  der  kalorische  Wert  von  1  ccm  O2 
4,856,  also  entsprechen  209,17  ccm  Og  aus  Fett  und  Kohlenhydraten 
1015,9  kalorien.  Es  sind  also  im  ganzen  (194,3  +  1015,9)  =  1210,2  kal. 
in  der  Minute  gebildet  worden. 

In  diesem  Beispiel  ist  die  vom  verbrannten  EiweiC  gelieferte  Warrae 
gesondert  in  Rechnung  gestellt  worden.    Das  ist  namentlich  bei  hoherem 


1)   Ueber   die   Fehlerquellen   fiir   den    RQ  infolge    der  Kohlensaurcausscheidung 
durch  die  Haut  siehe  weiter  unten  S.  218. 


Der  Stoffhaushalt  des  Menschen. 


207 


Proteinverbrauch  wiinschenswert.  Aber  auch  ohne  Beriicksichtigung 
des  EiweiUumsatzes  giebt  der  Og-Verbrauch  ein  annahernd  genaues 
MaU  des  Kraftwechsels.  Das  geht  schon  daraus  hen'or,  daU  die  kalo- 
rischen  Werte  des  O2  bei  den  drei  Hauptnahrstoffen  nicht  allzuweit  aus- 
einanderliegen.  sie  betragen  fur 


Kal.  O2 

EiweiB  .  .  .  4,600 
Fett.  .  .  .  4,686 
Kohlenli  ydrate     5,047 


Relatives 
Verhaltnis 
100 
101,9 
109,7 


sie  liegen  also  naher  bei  einander,  als  Rubner  (9)  auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen  annahm  (Verhaltnis  nach  Rubner  =  100:109,0:118,6). 
Am  niedrigsten  ist  der  Wert  fiir  das  EiweiB.  Beim  oinnivoren 
Menschen  ist  dessen  Beteiligung  am  Kraftwechsel  aber  gering,  sie  geht 
selten  unter  10  7o  hinunter  oder  iiber  20 — 25  %  hinaus.  Wenn  letzteres 
eintritt,  wie  z.  B.  bei  eiweiCreicher  Kost  auf  der  Hohe  der  Verdauung, 
wird  man  gut  daran  tun,  die  N-Ausscheidung  zu  berilcksichtigen.  —  Beim 
nuchternen  nilienden  Menschen  kann  man  annehmen,  daB  etwa  15  7o  ^^^ 
Warme  vom  EiweiB  herstammen.  Wenn  nun  die  iibrigen  85  % 
zu  wechselnden  Anteilen  von  Kohlenhydraten  und  Fetten  geliefert 
werden,  so  miissen  sich  (nach  einer  Aufstellung  auf  Grund  der  gleichen 
Principien,  die  der  obigen  Tabelle  zu  Grunde  liegen)  folgende  Verhalt.- 
nisse  zwischen  dera  RQ  und  dem  kalorischen  Werte  des  Sauerstoffs  er- 
geben: 


Der  Sauerstoff  verteilt  sich 

Der 

Kalor.-Wert 

auf 

auf 

auf 

RQ 

von 

'0 

Relative 

Eiweifi 

Kh. 

Fett 

betragt 

11  O3 

ii 

Werte 

mit  0/0 

mit^l. 

mito/o 

15 

85 

0 

0,971 

4,980 

103,1 

15 

78 

7 

0,950 

4,954 

102,6 

15 

61 

24 

0,900 

4,892 

en 

101,3 

15 

44 

41 

0,950 

4,831 

s 

100,0 

15 

26 

59 

0,800 

4,770 

•* 

98,7 

15 

!         9 

76 

0,750 

4,708 

97,4 

15 

0 

1 

85 

0,722 

4,673 

96,7 

10 
10 
30 
30 


0 
90 

0 
70 


90 
0 

70 
0 


0,717 
0,981 
0,738 
0,943 


4,677 
5,002 
4,660 
4,913 


96,8 
103,5 

96,5 
101,7 


Wenn  also  der  Sauerstoff  richtig  bestimmt  ist,  so  verursacht  ein 
urn  6  0/^  falscher  Wert  der  COg  zwar  eine  Abweichong  des  RQ  um  0,050, 
aber  in  der  berechneten  Warmemenge  nur  einen  Fehler  von  1,3  ^o-  A.uch 
<^ine  starkere  oder  geringere  Beteiligung  des  EiweiBes  am  Kraftwechsel, 
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als  oben  angenoramen  wiirde,   andert    den   kalorischen  Wert   des  Sauer- 
stoflfs  nur    unbedeutend  ^),    wie  aus  dem  Teil  II  der  Tabelle    hervorgeht. 

JJedeutung  der  Ziintzschen  Methode. 

Die  Vorziige  der  Zuntzschen  Methode  sind  dort  zu  suchen,  wo  das 
Pettenkofersche  Verfahren  nicht  mehr  ganz  ausreicht,  und  umge- 
kehrt.  Ein  besonderer  Vorteil  liegt  in  der  Moglichkeit,  nahezu  konstante 
Ausgangswerte  zu  finden  und  diese  fiir  die  Untersuchung  aller  der 
Einfliisse  zu  Grunde  zu  legen,  die  entweder  liberhaupt  nur  kiirzere 
Zeit  Oder  aber  in  langeren  Fristen  rait  verschiedener  Intensitat  wirken. 
So  wird  eine  wahrend  30 — 60  Minuten  vorhandene  Steigerung 
des  Umsatzes  im  Betrage  von  15 — 20  7o  ^^  Stundenversuchen  klar  zum 
Ausdruck  koramen,  in  Tagesuntersuchungen  hingegen,  weil  innerhalb 
der  Fehlergrenze  liegend,  verschwinden.  —  Eine  zeitliche  Verfolgung 
verschiedener  Vorgange  ist  nur  nach  diesem  Princip  moglich.  Die  gleich- 
zeitige  Bestimmung  des  SauerstoflFs  und  der  COg  lehrt  den  respirato- 
rischen  Quotienten  kennen,  und  gestattet,  die  starkere  oder  schwachere 
Beteiligung  der  verschiedenen  Nahrstoflfe,  der  Fette,  Kohlenhydrate,  des 
Alkohols  u.  s.  w.  bei  der  Oxydation  zu  erkennen^j;  die  Verbrennung 
anderer  zugefiihrter  Stoffe  (wie  gewisser  organischerSauren, Glycerin  u.s.w.) 
lafit  sich  auf  diese Weise  feststellen.  AUes  das  istbeidem  Pettenkoferschen 
Verfahren  ausgeschlossen.  Die  wertvoUsten  Aufschliisso  iiber  die  GroBe 
der  Umsatzsteigerung  durch  Muskelarbeit  verdanken  wir  den  kurz- 
fristigen  Bestimmungen  nach  Zuntz.  Annaherungszahlen  lassen  sich  zwar 
auch  nach  dem  Pettenkoferschen  Verfahren  finden  [Pettenkofer  u. 
Voit,  Sondcn  u.  Tigerstedt,  Wolpert,  Johannson  u.  s.  w.].  Aber 
eine  Feststellung  des  physiologischen  Nutzeffcktes  bei  der  Umwandlung 
chemischer  Energie  in  mechanische  iVrbeit  liisst  sich  in  vollkommener  AVeise 
nur  unter  Anwendung  der  Principien  erreiehen,  die  dem  Zuntzschen 
Verfahren  zugrunde  liegen. 

Nur  in  kurzen  Untersuchungen  ist  es  moglicl),  alle  die  Einfliisse 
auszusclilieCen,  die  den  Gaswechsel  unregelmassig  gestalten,  namlich 
Bew^egung  und  Nahrungszufuhr.  Da  diese  aber,  auch  bei  nuiUiger 
GroBe,  den  Gasaustausch  zu  verschiedenen  Zeiten  ungleich  stark  be- 
einflussen,  so  ist  es  wiinschenswert,  sie  raoglichst  auszuschalten.  Das 
gilt  naraentlich  dann,    wenn  verschiedene  Menschcn   in  ihren  Xonnal- 


1)  Ausgehend  von  Berechnungen,  die  zuniichst  anderen  theorctischen  Ueber- 
legungen  dienten,  kommen  auch  Erwin  Voit  und  Krummacher  (8)  zu  Zahlcn,  die 
mit  den  obigen  fast  genau  ubereinstimmen.  (Von  Grammen  O2  auf  com  umgcreehnet 
ist  Kal  O2,  von  ihnen  K  genannt,  fiir  EiwelB  =  4,698,  fiir  Fette  =  4,677  und  fiir  Kohlen- 
hydrate =  5,041.)  Die  Autoren  betonen  cbenfalls  die  Zuliissigkeit  der  Berechnung 
der  Warmebildung  aus  dem  verbrauchten  SauerstofiF.  —  Sie  weisen  darauf  hin,  daS 
innerhalb  gleichartiger  Gruppen  von  Nahrungsgemischen  (und  Abfallsprodukten)  diese 
Art  der  Wiirraeberechnung  manchmal  geringere  Fehlerquellcn  bote,  als  die  Benutzung 
.mittlercr  Brennwerte". 

2)  Das  Vorhandensein    einer    normalen   Atemmechanik   ist  Voraussetzung  dafiir. 
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funktionen  miteinander  verglichen  werden  soUen,  wenn  der  EinfluB  der 
Individualitat,  des  Alters  und  Geschlechtes,  der  Konstitution  und  des 
Temperamentes  studiert  werden  soil.  Fiir  diese  Zwecke  insbesondere, 
aber  auch  fur  viele  andere  ist  es  wunschenswert,  die  Untersuchung  friih 
moi^ens  in  niichternem  Zustande  in  bequemer  Riickenlage  vorzunehmen ; 
ura  diese  Zeit  ist  die  umsatzsteigernde  Wirkung  der  letzten  Abendmahl- 
zeit  bereits  abgeklungen.  Jede  Muskelbewegung  und  Anspannung  ist 
peinlichst  zu  vermeiden. 

Werden  diese  Bedingungen,  Niichternheit ,  voUstandige  Muskelruhe 
'und  gleichpoafiige,  inittlere  Umgebungstemperatur)  innegehalten,  so  erhalt 
man  bei  der  Untersuchung  Werte,  die  fiir  das  einzelne  Individuum 
nahezu  konstant  sind.  Das  ist  der  „Miniinalwert  des  IJmsatzes", 
der  zahlenmalJige  Ausdruck  jenes  Energieaufwandes,der  zurLeistung  aller  in 
^erRuhe  fortdauemden  Funktionen,  d,h.  zur  Erhaltung  des  Lebens  notwendig 
isi.  Dahin  gehoren,  unter  anderem,  die  grobsichtbaren  Bewegungen  der 
Atem-  und  Herztatigkeit,  die  wechselnde  Tatigkeit  der  glatten  Musku- 
latur,  die  von  der  Triebkraft  des  Herzens  nicht,  oder  nur  zum  Teil  ab- 
hangigen  Fliissigkeitsstroraungen  (Sekretionen),  die  mit  der  Urasetzung 
und  der  Abnutzung  des  Protoplasraas  einhergehenden  Processe  u.  s.  w., 
und  dariiber  hinaus  die  Summe  derjenigen  Vorgange,  die  nur  zur 
Lieferung  von  Warrae,  zur  Erhaltung  der  Eigentemperatur  notwendig 
sind.  Gerade  darin,  daC  hier  nur  die  zur  Erhaltung  des  Lebens  und 
die  zur  ^Garantie  jederzeitiger  Arbeitsbereitschaff*^)  gerade 
notwendigen  Aufwendungen  bestimmt  werden,  liegt  der  besondere 
Wert  dieses  Verfahrens;  alle  andereii  inneren  Lebensbetatigungen  des  Or- 
ganismus,  alle  wechselnden  auBeren  Einflusse  sind  hier  ausgeschaltet*). 
Die  Werte  fiir  den  einzelnen  Menschen  sind  bei  zahlreichen  Wieder- 
holungen  nahezu  gleich,  und  ungleiche  Werte  bei  verschiedenen  Per- 
.sonen  durfen  unbedenklich  auf  deren  Individualitat,  auf  ihre  besondere 
korperiiche  Veranlagung  zuriickgefiihrt  w^erden. 

Cnd  so  ist  nach  unserer  Meinung  die  Fes tste Hung  des  Ruhe- 
Niiehtern-Uinsatzes,  des  ttranduinsatzes,  die  sicherste  Grundlage  der 
vergleichenden  Untersuchung  in  der  Physiologie  iiberhaupt,  und  nament- 
lich  auf  dem  Gebiete  der  nienschlichen  Pathologie.  Die  Zuntzsche 
Methode  ist  maBgebend  fiir  die  Feststellung: 

1.  der  bei  Muskelarbeit  aufgewandten  Eneriiie, 

2.  der  zeitlichen  Folge  in  der  Oxydation  der  verschiedenen  Niihr- 
stoffe, 

3.  des  Einflusses  von  Schlaf  und  W^achen, 


1)  Auch  bei  voUstiindiger  Ruhe  und  im  liingercn  Ilungcrzustand  gchen  ja  gcwisse 
Funktionen  weiter,  die  fiir  den  augenblicklichen  Zustand  nicht  unbedingt  not- 
wendig zu  scin  scheinen,  me  z.  B.  die  Gallenbcreitnng  u.  a.;  andere  wie  z.  B.  die 
Herztatigkeit  und  die  davon  abhangigc  Hohe  des  Blutdruckes  sind  gniBcr,  als  sie  fiir  die 
unmittclbaren  Bediirfnisse  zu  sein  brauchten.  Der  (>rganismus  arbcitet.  eben  im 
inti^resse  -jederzeitiger  Arbeitsbereitschaft**,  nicht  mit  dem  geringsten  moglichen  Kriiftc- 
aufwand,  sondem  mit  einem  gewissen  physio  I  ogischen  UeberschuB  (^Reservekraft*^). 
»on  Noorden.  Handhueh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  |^ 
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4.  des  Einflusses  kurzdauernder  klimatischer  Einwirkungen, 

5.  des  Einflusses  von  Alter  und  Geschlecht, 

6.  des  Einflusses  der  sexuellen  Phasen, 

7.  des  Einflusses  von  Medikaraenten, 

S,  des  Einflusses  krankhafter  Zustande  auf  den  Gaswechsel  u.  s.  w. 

Kritik  des  Zuntzschen  Ycrfahrens. 

Gegen  die  Berechtigung  des  Zuntzschen  Verfahrens,  gegen  die 
Kiclitigkeit  der  aus  derartigen  Versuchen  gezogenen  Schliisse  voni  Sauer- 
stoffverbrauch  auf  die  Warmebildung  sind  manche  Bedenken  und  Ein- 
wiinde  erhoben  worden.  Sie  richten  sich  zunachst  gegen  die  Kiirze  der 
Versuchsdauer.  DaB  hier  Kautelen  am  Orte  sind,  ist  zuzugeben.  Es 
ist  wiinschenswert,  die  Einzelversuche  auf  eine  halbe  bis  ganze  Stunde 
auszudehnen  und  sie  haufig  zu  wiederholen.  Bei  Innehaltung  dieser  Vor- 
scliriften  erhiilt  raan  aber  in  wiederholten  Versuchen  doch  so  iiber- 
cinstimraende  Zahlen,  daU  der  obige  Einwand  an  Bedeutung  verliert. 
Auch  der  Hinweis  auf  die  tatsachlich  vorhandenen  Diff'erenzen  in  den 
Warmewerten  des  Sauerstofi*es  trifft  nicht  in  dera  MaBe  zu,  wie  Rubner 
seinerzeit  angegeben  hat.  Die  Unterschiede  im  AVarmewert  des  Sauer- 
stofi's  bei  Verbrehnung  von  EiweiB,  Felt  und  Zucker  sind  eben  geringer, 
als  er  sie  berechnet  hat.  Bei  den  fur  den  Menschen  tatsachlich  in  Frage 
koramenden  Ernahrungsverhaltnissen  schwanken  die  Grenzwerte  des  kalo- 
rischen  Faktors  fiir  den  Sauerstoff  nach  unserer  obigen  Aufstellung  nur 
um  4  %  ^^  den  Mittelwert  herum  (vgl.  die  Tabelle  auf  S.  207),  und  die 
Beriicksichtigung  des  respiratorischen  Quotienten  giebt  uns  das  Mittel  an 
die  Hand,  den  wahren  Wert  der  Warmebildung  auf  wenige  Procente  ge- 
nau   zu  bestimmen. 

Gewisse  Fehlerquellen  entstehen  freilich  dann,  wenn  die  Tni- 
setzung  der  Nahrstoffe,  statt  zu  den  Endprodukten,  zu  intermediaren 
K()rpern  von  wesentlich  anderer  Zusammensetzung  fiihrt,  und  diese  zeit- 
weise  im  Korper  aufgestapelt  oder  wie  im  Diabetes  u.  s.  w.  ausgeschieden 
werden.  Rubner  (10)  hat  das  jiingst  fiir  die  Zuckerbildung  aus  EiweiB 
erortert.  Er  macht  dabei  die,  freilich  im  Tierexperiment  kaum  je  oder 
nur  hochst  selten  verwirklichtc  Annahme,  daB  aus  100  g  EiweiB  70  g 
Glykogen  oder  78  g  Traubenzucker  entstehen;  der  kalorische  AVert  von  1 1 
Sauerstoff  stellt  sich  dann  fiir  den  ^kohlenhydratfreien  Rest  des  EiweiBes*^ 
auf  ca.  3,1  Kal.,  fiir  seinen  „Kohlenhydratanteil"  auf  5,0  (die  R.  Q.  auf  0,4 
und  1,0).  Aber  erstens  sind  auch  langerc  und  selbst  24stiindige  Versuche 
von  daherruhrenden  oder  ahnlichenFehlem  derBerechnung  nicht  ganz  frei^>. 
Sie  lassen  sich  femer  auch  in  kiirzeren  Versuchen,  wenigstens  fiir  die  prak- 
tisch  wichtigsten  Verhaltnisse  am  zuckerausscheidenden  Organisraus,  in 
Rechnung    ziehen.     Vor  allem    aber    fallen    sie  beira  Menschen  infolge 

1)  So  kann  z.  B.  an  einem  ersten  Hungertage,  die  Grofie  der  aus  den  Kohlenhydrat- 
depots  freiwerdenden  und  zur  Verbrennung  gelangenden  Kohlenhydrate  nicht  genau 
geschatzt  und  also  auch  nicht  in  Rechnung  gesetzt  werden;  die  CO, -Ausscheidung 
wird,  nicht  mit  Recht,  ausschlieUUch  auf  EiweiB-  und  Fettzersetzung  bezogen. 
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der  nur   maJSigen  Beteiligung  des  EiweiUes  am  Gesamtumsatz  nieht 
so  stark  ins  Gewicht,  wie  bei  der  theoretischen  Berechnung! 

Quantitativ  viel  groBer  konneri  die  Febler  werden,  wenn  man  bei 
reiehlicher  Fettbildung  aus  Kohlenhydraten  die  gebildete  Warmeraenge 
aas  der  Oo-Absorption  in  gewohnlicher  Weise  zu  berechiien  versucht. 
Die  Tinwandlung  von  Kohlenbydraten  in  Fett  bedeutet,  mit  Riicksieht 
auf  den  Sauerstoffverbrauch  gerade  das  Entgegengesetzte  wie  die  Zucker- 
bildung  aus  EiweiC;  sie  kann  einen  auCerordentlichen  Umfang  annehmen. 
So  wurden  in  einem  Versuche  Meissls  am  Schwein  von  1568  g  Starke 
ongefahr  948  g  unter  Kohlensaure-Abspaltung  in  Fett  unigewandelt,  und 
die  iibrigen  620  g  unter  Aufnahme  von  atmospharischem  Sauerstoff  zu  den 
Endprodukten  verbrannt.  Bei  solchen  Verhaltnissen  wird  natiirlich  die 
Einsetzong  eines  kalorischen  Wertes  fiir  den  Sauerstoff  und  die  Kohlen- 
saure  in  kurzen  Versuchen  untunlich;  doch  kommen  sie  eben  fiir  den 
Menschen  bei  der  gewohnlichen  Ernahrung  nicht,  und  auch  bei  Kohlen- 
hydratniast  nicht  in  dieser  Ausdehnung  in  Betracht. 

Nachteile  der  Zuntzschen  Methode. 

Bin  gewisser  Nachteil  der  Zuntzschen  Methode  liegt  in  der 
Anwendung  von  Mundmaske  und  Nasenklemme;  ihre  Anlegung  und  die 
Innehaltung  absoluter  Ruhe  legen  im  Beginn  inimerhin  einen  Zwang 
und  eine  leichte  Unbequemlichkeit  auf.  Doch  sind  diese  Unannehm- 
lichkeiten,  \^ie  zahllose  Selbstversuche  von  Aerzten  bewiesen  haben, 
gering  und  werden  bald  iiberwunden.  Der  wesentlichstc  Mangel 
gegenuber  dem  Pettenkoferschen  Verfahren  besteht  in  der  Unmoglich- 
keit,  exakte  Bilanzen  fiir  groBere  Zeitraume,  fur  ganze  Tage  und 
mehrtagige  Perioden  aufzustellen.  Man  kann  zwar,  und  das  ist  haufig 
versucht  worden,  den  Tagesbedarf  berechnen,  indem  man,  fiir  den  Ver- 
brauch  bei  Ruhe  und  bei  Muskelarbeit  und  fiir  den  nach  Aufnahme  von 
Speisen,  gemessene  Mittelwerte  je  nacli  der  Langc  der  auf  diese  Zu- 
stande  entfallenden  Zeit  einsetzt;  aber  daraus  den  Bedarf  an  Nahrmaterial 
und  den  etwaigen  UeberschuB,  den  Ansatz  von  Fett,  wissenschaftlich 
irenau  abzuleiten,  geht  naturlich  nicht  an.  Derartige  Rechnungen  konnen 
und  sollen  nur  Schatzungen  sein,  einen  ungefahren  Anhalt  fiir  den 
Ta^esiirasatz  geben.  Und  solche  Schatzungen  konnen  wir  natiirlich 
fur  zahlreiche  Versuche  nicht  entbehren,  da  eine  Messung  bei  manchen 
naturlichen  Verhaltnissen  (z.  B.  bei  der  Arbeit  auf  dem  Rad,  beini 
Klettern  in  den  Alpen  u.  s.  w.)  mit  der  Pettenkoferschen  Methode 
nioht  inoglich  ist. 


Nachdera  wir  die  Vorziige  des  Zuntzschen  Verfahrens  im  einzelnen 
^eschildert  haben,  sei  aber  doch  ausdriicklich  betont,  daB  die  lang- 
dauemden  Versuche,  nara^ntlich  in  Rubners  Ilanden,  audi  zur  Er- 
forschung  solcher  Verhaltnisse  Wesenlliches  und  Hervorrageudes  ge- 
leistet  haben,  zu  deren  Klarung  sie  nach  unserer  Ansicht  vielleicht  weniger 

14* 
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geeignet  siod  als  die  kurzfristigen.  Gerade  Rubner,  der  selber^)  aus- 
schlieClich  die  Pettenkofersche  Methode  angewandt  hat,  hat  uns  in 
zahlreichen  mustergiltigen  Untersuchungen  wertvollste  Aufschliisse  iiber 
den  Gas-  und  Kraftweohsel  geliefert.  Es  kommt  eben  auch  bei  Anwendung 
der  verschiedenen  Methoden  durchaus  nicht  auf  deren  Giite  und  Vorzuge 
allein  an,  sondem  ebenso  viel  und  vielleicht  noch  mehr  auf  Um- 
und  Einsicht  des  Experimentators.  —  Erganzend  und  gleichberechtigt 
stehen  die  beiden  Hanptmethoden  der  indirekten  Kalorimetrie  nebenein- 
ander.  Der  Streit,  der  uin  ihren  Wert  in  friiheren  Jahren  lebhafter  ge- 
fiihrt  wurde,  hat  einer  gewissen  gegenseitigen  Anerkennung  Platz  ge- 
macht,  und  etwaige  Meinungsverschiedenheiten  beziehen  sich  heute  mehr  auf 
die  besondere  Bewertung  der  Ergebnisse  im  einzelnen  Fall,  als  auf  das 
Princip  selber. 

Zusammenfassung. 

Wir  fassen  unsere  Ansicht  iiber  den  Wert  der  Pettenkoferschen 
und  der  Zuntzschen  Methode  zur  Beurteilung  des  Kraft-  und  StoflF- 
wechsels  folgendermaCen  zusammen:  Zur  genaueren  Messung  des  tatsach- 
lichen  Umsatzes  innerhalb  der  Tageseinheit  oder  langerer  Fristen  siiid 
die  24  stiindigen  Versuche  unbedingt  niaUgebend.  Nur  aus  ihnen 
iernt  man  den  Nahrstoffbedarf,  usw.  wirklich  scharf  kennen;  sie  sind 
die  exakte  Unterlage  fiir  die  quantitative  Betrachtung  der  wissenschaft- 
lichen  wie  der  praktischen  Ernahrungsfrage  gcworden.  Die  Methode  ge- 
stattet,  die  Summe  aller  Einfliisse  auf  den  Stoffwechsel  zusamraenzufassen. 
Dagegen  ist  sie  weniger  geeignet  zur  genauen  Feststellung  der  GroBe 
jeder  einzelnen  iiuBeren  Einwirkung.  Wo  es  sich  um  eine  moglichst 
scharfe  Sonderung  und  Bestiramung  solcher  handelt,  haben  die  kurz- 
dauernden  Versuche  groBere  Bedeutung,  und  infolge  der  leichteren  Technik 
ein  ungleich  groBeres  Feld.  Das  gilt  besonders  dort,  wo  es  sich  um  die 
Feststellung  verhaltnismaBig  kleiner  Unterschiede  handelt. 

Um  den  verschiedenen  Wirkungsbereich  der  beiden  Methoden  zu 
kennzeichnen,  fiihren  wir  zwei  Beispiele  an,  in  denen  anscheinend 
gleiche  oder  ahnliche  Aufgaben  mit  den  beiden  Methoden  in  Angriff  «:e- 
nomracn  wurden.  Das  eine  betrifft  den  EinfluB  des  Alters  und  Ge- 
schlechts;  hier  liegen  besonders  eingehende  Untersuchungen  vor,  eiuer- 
seits  von  Sondcn  und  Tigerstedt^),  andererseits  von  Magnus-Lew 
und  E.  Falk  (11).  Die  schwedischen  Autoren  haben  Kinder,  Erwachsene 
und  Greise  (und  zwar,  um  individuelle  I'nterst^hiede  auszugleichen,  jedes- 
mal  in  groBerer  Anzahl    auf    einmal)    in    langeren  Versuchen    auf  ihren 


1)  Seine  Schiiler  haben  in  seinern  Laboratorium  in  jiingster  Zeit  auch  das 
Zuntzsche  Vcrfahrcn  angewandt,  ebenso  wie  andererseits  auch  Zuntz  da,  wo  er  die 
Moglichkcit  hattc,  langere  Versuche  iin  Pettenkoferkasten  und  im  Reignault- 
R  e  i  s  c  t -  Apparat  vorgenommen  hat. 

2)  Die  meisten  dieser  Versuche  dauerten  allerdings  nur  2  Stundcn,  sind  aber 
im  wesentlichen  doch  unter  den  glcichen  Bedingungen  durchgefiihrt,  wie  die  sonstigen 
ganztJigigen  im  Respirationsapparat. 
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Umsatz  „bei  Ruhe'^  untersucht.  In  ihrem  groBen  Respirationszimraer 
handelte  es  sich  nun  keineswegs  um  wirkliche,  vollstandige  Ruhe,  sondeni 
im  Gegensatz  zu  ausgesprochener  Arbeit  um  eine  „Ruhe",  die  tagsiiber 
die  verschiedenen  Stubenbeschaftigungen,  Umhergehen,  Lesen,  Schreiben, 
Spielen,  An-  und  Ausziehen  gestattet.  Diese  Ruhe  ist  denn  doch  ganz 
verschieden  bei  einem  lebhaften  Kinde  von  12  oder  14  Jahren,  einem 
riistigen,  nicht  ans  Ziinmer  gewohnten  Manne,  und  einem  SOjahrigen 
Greise,  der  sich  der  behaglichen  Ruhe  erfreut;  gauzlich  verschieden  auch 
bei  den  beiden  Geschlechtern.  Eine  Schar  von  14-  und  IGjahrigen 
hmeii  im  Sondenschen  Respirationszimmer  zusammengesperrt,  leistet 
denn  doch  eine  ganz  andere  Sumrae  von  korperlicher  Bewegung  als  die- 
selbe  Anzahl  gleichalteriger  Madchen. 

Der  verschiedene  GesamteinfluC  des  Alters  und  Geschlechts,  der 
sexuellen  Reife  usw.  kam  in  diesen  Versuchen  aufs  schonste  zum  Aus- 
druck.  Er  macht  sich  geltend,  unter  anderem  in  der  verschie- 
denen Lebhaftigkeit  und  dem  ungleichen  Ruhebediirfnis,  der 
mehr  oder  minder  groBen  geistigen  Erregbarkeit,  die  auf  das 
korperliche  Verhalten  auBerordentlich  stark  riickwirkt.  Dem 
praktischen  Bediirfnis  ciner  genauen  Kenntnis  des  tatsachlichen  Um- 
satzes  unter  den  natiirlichen  Verhaltnissen  des  Alters  und  Geschlechts 
wird  durch  s<)lche  24-Stundenversuche,  wie  Tigerstedt  mit  Recht  in 
seinein  Lehrbuch  hervorhebt,  geniigt.  Aber  sie  lehren  den  EinfluB,  den 
Alter  und  Geschleeht  an  sich,  auf  den  zur  Erhaltung  des  Lebens 
usw.  notwendigen  Umsatz  ausiiben.  nicht  kennen;  fiir  ihn  sind  die 
Zahlen  von  Magnus-Levy  und  E.  Falk,  die  viel  niedrigcr  liegen 
als  die  der  schwedischen  Gelehrten,  ungleich  wichtiger,  wie  das  auch 
Tigerstedt  ausdriicklich  zugiebt.  Diese  Autoren  untersuchten  stets 
einzelne  Individuen  bei  voller  Ruhe  in  niichtemem  Zustande;  alle 
sekundiiren  Einfliisse,  die  oben  angedeutct  wurden  (das  verschiedene 
MaB  der  Bewegungen,  die  Temperamentsunterschiede,  di(^  sexuelle  Er- 
regunfT  usw.),  fielen  hier  WTg,  und  es  blieb  ausschlieBlich  der  EinfluB  des 
Alters  und  des  Geschlechts,  des  Gewichtes  und  der  GroBe  erkennbar. 

Ein  zweites  Bcispiel  betrifl*t  den  EinfluB  korperlicher  Arbeit  auf 
den  Kraftwechsel. 

Durch  die  Arbeiten  von  Zuntz  und  seinen  Schiilem  ist  das  Ver- 
haltnis,  in  dem  die  mechaoische  Arbeitsleistung  zu  der  dafiir  im  Korper 
aufirewandten  chemischen  Energie  steht,  mit  eincr  fast  physikalisehen 
Genauigkeit  festgestellt  worden  (12).  Wir  konnen  fast  fiir  alle  einfachen  und 
gleichmaBigen  Bewegungsarten  den  erforderlichen  Auf  wand  im  voraus 
genau  bestimmen.  June  ganz  andere  Aufgabe  hingegen  losten  Petten- 
kofer  und  Voir,  als  sie  die  Tagessteigerung  des  Uuisatzes  infolge  von 
korperlicher  Arbeit  untersuchten,  und  Wo  1  pert  (12)  bei  seinen  Unter- 
suehungen  iiber  den  EinfluB  gewerblicher  Arbeit  auf  die  Kohlensiiure- 
abpabe.  Wolpert  verglich  die  COo  -  Produktion  von  Handarbeitern 
wahrend  4  —  6  stundiger  Perioden  bei  ihrer  gewohnten  gewerblichen 
Arbeit  mit  jener  in  der  Ruhe.    Di(\se  letztere  war  aber  auch  liier  keincs- 
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wegs  absolute  Enthaltung  von  jeder  Bewegung,  auch  nioht  einmal  die 
Ruhe .  behaglichen  Liegens  auf  einera  Sofa,  sondern  eben  eine  ^sitzende 
Beschaftigung  ohne  Arbeif*.  Die  Differenz  der  Kohlensaureabgabe  bei 
dieser  „Ruhe''  und  der  bei  gewerblicher  Beschaftigung  in  Wolperts  Ver-. 
such  stellt,  ebenso  wie  jene  in  Pettenkofer  und  Voits  Versuchen, 
nicht  das  GesarntmaC  der  fiir  die  gewerbliche  Arbeit  aufgewandten 
Oxydationen  dar,  sondern  nur  den  UeberschuB  des  Aufwandes  fiir  hand- 
werkliche  Arbeit  uber  den  Umsatz  eines  nicht  ira  eigentlichen  Sinoe 
arbeitenden  Menschen.  Die  Zahlen  der  Miinchener  Meister,  wie  die 
Wolperts  sind  zur  Beurteilung  praktischer  Verhaltnisse  iiberaus 
wichtig,  aber  sie  stellen  etwas  ganz  anderes  dar,  als  die  Ergebnisse 
der  Tntersuchungen  der  Zuntzschen  Schule;  sie  konnen  mit  ihnen  nicht 
verglichen  and  nicht  imGegensatz  zu  ihnen  gebracht  werden. 

Die  Uebertragung  dieser  Betrachtungen  auf  andere  physio- 
logische  und  namentlich  auf  pathologische  Verhaltnisse  leuchtet 
ein.  Es  diirfte  kaum  angangig  sein,  zur  Ermittelung  des  unmittel- 
baren  Einflusses  der  Schwangerschaft  auf  den  Umsatz  ein  Urteil  aus 
24  stiindigen  Versuchen  zu  gewinnen.  Der  schwerkranke  Leukamiker 
und  Diabetiker,  die  Pettenkofer  und  Voit  vor  bald  40  Jahren  in  ihrem 
^roBen  Apparat  untersuchten,  werden  sich  in  dem  MaJJ  ihrer  Bewegungeu 
sicher  anders  verhalten,  sich  grofiere  Zuriickhaltung  auferlegt  haben, 
ais  die  gesunden  Vergleichspersonen.  Wie  sollte  man  femer  einen 
im  Bette  liegenden  Phthisiker  mit  seiner  erschwerten  Atmung,  einen 
Rekonvalescenten  nach  Typhus,  einen  Diabetiker  oder  einen  Herzkranken, 
der  sich  auch  ira  Bette  kaura  eine  Bewegung  gestatten  darf,  ohne  kurz- 
atniig  zu  werden,  vergleichen  woUen  rait  gesunden  Personen,  bei  denen 
alle  diese  Einfliisse  nicht  vorbanden  sind.  Der  tatsachliche  Nahr- 
bedarf  der  Kranken  wird  sich  selbstverstandlich  nur  durch  24-ytunden- 
versuche  nach  Pettenkofers  und  Voits  Methode  bestimmen  lassen. 
Der  direkte  und  unraittelbarc  EinfluB  der  Krankhcit  hingegen  kann  in 
zuverlassiger  Weise  nur  nach  der  Zuntzschen  Methode  ermittelt  werden. 

Die  Aufgabe  dieser  Darstellung  vom  Kraftumsatz  unter  nonnaien 
\erhaltnissen  ist  eine  scharfe  Auseinandersetzung  und  Ausein- 
anderhaltung  aller  einzelnen  Einfliisse  auf  den  Gaswechsel.  Nur 
mit  ihrer  Kenntnis  werden  wir  in  die  Lage  kommen,  ahnliche,  und  weiier- 
hin  andere  Einfliisse  unter  path ologisc hen  Verhaltnissen  riehtig  zu 
heurtcilen. 

Aus  diesem  Grunde  berucksichtigen  wir  die  Untersuchungen  niittels 
der  Zuntzschen  Methode  in  erster  Reihe.  Das  ist  auch  urn  deswillen 
berechtigt,  weil  fiir  die  Pathologic  bisher  fast  nur  die  Zuntzsche  Technik 
angewandt  wurde,  wir  deren  Ergebnisse  also  mit  denen  vergleichen 
miissen,  die  mit  gleicher  Methode  an  Gesunden  gewonnen  worden  sind. 
24  stiindige  Versuche,  die  uns  iiber  den  tatsachlichen  Nahrbedarf  von 
Kranken  orientieren,  liegcn,  abgesehen  von  den  vereinzelt  gebhebenen 
Tntersuchungen  derMiinchener  Altmeister^),  nur  in  gcringer  Anzahl  vor.  DaB 

1)    Und  sehr  wenig  anderer  [Ebstein,  Braunschweig  u.  a.]. 
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sie  zor  Erganzung  und  zum  x\usbau  der  Lehre  vom  Lmsatz  in  Krank- 
heiten  iinbedingt  notwendig  sind,  sei  ausdriicklich  ausgesprochen.  Sie 
werden  uns  voraussichtlich  im  Laufe  des  nachsten  Jahrzehnts  in  groBerer 
Zahl  beschieden  werden.  — 


Zerlegung  des  Kraftwechsels  in  seine  einzelnen  Anteile. 

Der  Kraftwechsel  laUt  sich  zerlegen  in  einen,  fiir  das  einzelne 
Individuum  charakteristischen  Grundumsatz  und  einen  zu  ihm  sich  addie- 
renden,  durch  innere  und  aufiere  Vorgange  hervorgerufenen  Leistungszu- 
wachs. 

Der  Grundumsatz  tritt  rein  zu  Tage  bei  moglichster  Rube  aller 
(Ir^ane,  vor  allein  des  Muskel-  und  Verdauungssystems,  d.  h.  bei  der- 
jenigen  minimalen  Tatigkcit  des  Korpers,  die  zur  Erhaltung  norinaler 
Ruhefunktionen  ausreicht  und  gleichzeitig  die  sofortige  Bereitschaft  fiir 
alle  normalen  Arbeitsleistungen  garantiert  („Arbeitsbereitschaft"). 

Dieser  Grundumsatz  ist  eine,  bei  den  verschiedenen  Einzel- 
wesen  der  gleichen  Species  verschiedene  GroBe,  er  ist  abhangig  von 
Verschiedenheiten  der  korperlichen  Zusammensetzung,  vom  Alter,  Ge- 
schlecht  usw. 

Bei  deni  gleichen  Individuum  kann  er  Aenderungen  erfahren  durch 
iiuBere  Einwirkungen,  namentlich  klimatischer  \atur,  durch  toxische  Ein- 
flus.se  und  durch  Veranderungen  der  Korperzusaramensetzung,  die  das 
MaU  der  Minimalfunktionen  andern,  usw. 

Der  Leistungszuwachs  kommt  zustande  durch  die  Arbeit  der  Organe, 
Noweit  diese  iiber  die,  auch  in  der  Ruhe  ununterbrochen  fortdauernde 
Mindcsttatigkeit  hinausgeht. 

In  Riicksicht  auf  eine  bequemere  Darstellung  weichen  wir  von  dieser 
>treng  logischen  Einteilung  ab,  und  handeln  in  Folgendem  den  Kraft- 
wechsel in  etwas  veranderter  Anordnung  ab: 

1.  Bemerkungen  iiber  den  respiratorischen  Quotienten. 

2.  Der  Grundumsatz  bei  absoluter  Ruhe  und  im  Schlaf. 

8.  Der  Leistungszuwachs:  EinfluC  verschiedener  Systeme  auf  den 
Stoffwechsel.    Einfluli 

a)  des  Verdauungssystems  (der  Nahrungsaufnahme), 

b)  der  Muskelarbeit, 

cj  des  Nervensystems    und    anderer    Systeme    (der    Driisen, 
des  Fett-  und  Bindegewebes,  des  Sexualsystems  usw.). 

4.  Beeinflussung  des  Grundumsatzes  durch 

a)  klimatische  Verhaltnisse  (Licht,  Sonne,  Wind,  Feuchtigkeit, 
Warme  und  Zonen), 

b)  Veranderungen  der  Atemluft  (Og  und  COo^ 

c)  toxische  Einfliisse  (siehe  die   Arbeit  von  Loewi  in  diesem 
Buch). 

5.  Individuelle  Verschiedenheiten  des  Grundumsatzes.    Seine 
Abhiingigkeit  von 
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a)  GroBe,    Gewicht,    Oberflache,    Zusammensetzung,    Konsti- 
tation  usw. 

b)  Alter  und  Geschlecht  (und  Kasse). 

6.  Tatsachlicher  Urasatz  und  Nahrstoffbedarf  in  24  Stunden. 

Das  Verhaltnis  der  Warinebildung  zur  Warraeabgabe  und  die 
Wege  der  Warmeabfuhr  sind  in  dem  Kapitel  iiber  den  Haushalt  des 
Wassers  abgehandelt. 
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2.   Bemerkungen  uber  die  Bedeutung  des  respiratorischen 

Quotienten. 

Hichtige  Werte  fiir  den  Gaswechsel  und  fur  den  respiratorischen  Quotienten 
crhalt  man  nach  dem  Zuntzschen  Verfahren  nur  unter  gewissen  Voraussetzungen. 
Im  Bcginn  jeder  L'ntersuchung  (3 — 5  —  10  Minuten  lang,  je  nach  Uebung  und  Selbst- 
beherrschung  der  untersuchten  Personen)  ist  die  Ventilation  meist  etwas  crhoht  und 
der  Saucrstoffverbrauch  infolge  der  starkeren  Tatigkeit  der  Atemrauskulatur  iiber  den 
Ruhewert  gesteigert.  Gleichzeitig  wird  infolge  der  „forcierten"  Atmung  zuvicl  Rohlen- 
siiurc  aus  dem  Blute  abgcdunstet,  und  so  der  R(J  zu  hoch  gefunden.  Der  ^forcierten" 
Atmung  folgen  einigc  Minuten  ,,sparsamer"  Atmung,  bei  der  die  KohlensJiure-Ab- 
gabc  kompensatorisch  sinkt  und  hinter  der  wirklich  gebildeten  zuriickblcibt ;  der  RQ 
ist  in    dicsem    zweiten  Abschnitt   zu  niedrig.     Erst  nach  Ablauf  dieser  zwei  Perioden 
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ffird  der  Gaswecbsel  gleichmafiig,  und  ergiebt  normale  Werte  fiir  O2.  CO,  und  KQ 
[s.  A. Loewy,  Katzenstein  (1)  u.  a.].  —  Aufier  von  derMechanik  derAtmung  wird 
der  RQ  noeh  voq  zahlreichen  anderen,  haufig  zufalligen  Einfiussen  beherrscht,  und  so 
durfeo  Scblusse  aus  seinem  Verbalten  nur  bei  uberelnstimmendem  Ausfall  zahlreicher. 
Versuche  gezogen  werden. 

Der  respiratorische  Quotient  ist  das  Verhaltnis  zwischen  dem  ab- 
sorbierten  Sauerstoff   und    dem    in  der  abgegebenen  Kohlensaure  wieder 

crscheinenden  Sauerstoff.  RQ  =    — ^^-7^ — -  = rr^ ;    sein  Wert   bei 

g  O2  ccm  O2 

Verbrennung  von  Fett  und  Kohlenhydraten  laBt  sich  aus   der  elementaren 

Zusammensetzung   dieser  Stoffe    leicht   berechnen.     Abfallsprodukte  von 

Teranderter  elementarer  Zusammensetzung,  die  wegen  ihrer  Menge  in  Riick- 

sicht  gezogen  werden  rauBten,  erscheinen  bei  der  Verbrennung  dieser  Nahr- 

stoffe  fiir  gewohnlich  weder  im  Urin  noch  in  den  Stuhlgangen.     Anders 

beim  EiweiB,    von    dessen    in  der    Nahrung    aufgenommenen  Elementen 

die  in  den  Urin  und  die  Faces  iibergehenden  N-,  C-,  H-,  0-,  S-Mengen 

abgezogen    werden    mussen,    wenn  man  die  Menge  der  bei    seiner  Oxy- 

dation    entstehenden   Kohlensaure    und     des    zur    Verbrennung    notigen 

Saoerstoffs  berechnen  will.    Da    deren    Menge     in    den    einzelnen    Ver- 

suchen    ungleich    ist,    und    auch    die  Art  der  Berechnung  bei    den  ver- 

sehiedenen     Autoren    und    den     verschiedenen     EiweiCarten     abweicht, 

so   wechseln    die    Angaben     iiber    die    aufzunehraende    Sauerstoffraenge 

und  die    in    der    Atemluft    erscheinende    Kohlensaure,    iiber    den    RQ 

und  ebenso  die  iiber  den  physiologischen  Warmewert  und  den  kalorischen 

Wert  des  Sauerstoffs   (vgl.  S.  205,  Anmerkung  1).     Icl^  gebe  fur  EiweiB 

den  neuesten  Wert    des  RQ  nach  Zuntz  wieder.     Der  RQ  betragt: 

fiir  Starke  u.  s.  w.  1,00 

„    Fett  ....  0,707 

„    EiweiB  .     .     .  0,809 

(  „    Alkohol      .     .  0,667). 

Die  bei  ausschlieBlicher  Verbrennung  von  Kohlenhydraten  oder  von 
Fett  bercchneten  theoretischen  Grenzwerte  des  RQ  (1,00  und  0,707)  werden 
fur  gewohnlich  im  Organisraus  nicht  erreicht,  da  neben  diesen  Korpem 
siets  EiweiB  oxydiert  wird.  Nehmen  wir  fiir  den  niichternen  Zustand 
und  niittlere  Ernahrungsverhaltnisse  cine  Beteiligung  des  EiweiBes  rait 
15^0  am  Kraftwechsel  beim  Menschen  an,  so  sind  die  wirklichen 
Grenzwerte  des  RQ,  bei  einer  Verteilung  des  Kraftwechsels 

mil  15  7o  auf  EiweiB  und  85  7o  '^"f  Kohlenhvdrate  =-.  0,971, 
,    150/,    „         „         ,     85%    ,    Fett        '  =0,722. 

Unter  normalen  Emahrungsverhiiltnissen  werden  diese  Grenzwerte 
weder  nach  unten  noch  nach  oben  iiberschritten,  vorausgesetzt,  daB  die  zur 
Verbrennung gelangenden  Nahrstoffe  tatsachlich  zu  den  Endprodukten 
verbrannt  werden  und  nicht  irgend  welche  andere  Umwand- 
lungsprodukte  aus  ihnen  entstehen. 

Die  Hohe  des  RQ    gibt  uns,    richtige  Versuchstechnik    und    exakte 
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Analyse  vorausgesetzt,    eine  Vorstellung    iiber  die  Natur  der  jeweils  im 
Tierkorper  uingesetzten  Stoffe. 

Wahrend  fast  die  gesamte  Sauerstoffaufnahme  diirch  die 
Lungen  stattfindet,  verlaBt  ein  Teil  der  gebildeten  Kohlensaure  den 
Korper  durch  die  Haut,  entgeht  also  der  Bestimraung  bei  dem  Zuntz- 
schen  Verfahren.  Nach  Schierbeck  und  nach  Willebrand  (2)  sind  es- 
ungefahr  7,2 — 9,0  g  in  24  Stunden,  oder  272 — 3  ccin  in  der  Minute  bei 
Lufttemperaturen  unterhalb  32°;  das  sind  auf  eine  Ruheaqsscheidung 
von  200  ccin  Kohlensaure  bezogen,  etwa  172%^)  der  gebildeten  Kolilen- 
saure.  Der  RQ  wird  also  bei  ausschliefilicher  Untersuchung  der  Lun^en- 
atmung  imraer  urn  0,010 — 0,015  niedriger  gefimden  werden,  als  es  der 
im  Folgenden  dargelegten  theoretischen  Berechnung  entsprieht. 

Im  niichtemen  Zustand  ist  der  respiratorische  Quotient  moist 
niedrig,  um  0,8  herum  und  darunter,  doch  werden  bei  manchen  Versuehen 
Werte  bis  zu  0,9  und  selbst  dariiber  auch  in  den  Friihstunden  beobachtet. 
lilntweder  sind  in  solchen  Fallen  von  iippiger,  vorangegangener  Zucker- 
zufuhr  noch  reichlich  Kohlenhydrate  in  der  Cirkulation  oder  den 
gefiillten  Yorratsraumen  vorhanden,  oder  es  verteilt  sich  bei  diesen 
Personen  die  Verbrennung  der  Zuckerstoffe  gleichmaBiger  iiber  den 
ganzen  Tag,  als  es  sonst  die  Kegel  ist.  Man  darf  nicht,  M'ie  es 
hier  und  da  geschehen,  ohne  weiteres  jeden  hohen  RQ  in  niichtemera 
Zustande  auf  eine  Insuffizienz  der  Sauerstoffzufuhr  beziehen,  darf  eine 
solche  nur  dann  behaupten,  wenn  sie  sich  aus  anderen  Grunden  zwin- 
gend  nachweisen  laUt  (z.  B.  bei  iibermaBiger  Muskelarbeit. 

Die  Verfolgung  des  RQ  hat  unter  anderm  AufschluB  gegeben  uher 
die  Schnelligkeit,  mit  der  i-n  den  Magendarrakanal  oder  ins  Blut  einge- 
fiihrte  Kohlenhydrate  und  andere  Stoffe  sich  am  Stoffweclisel  beteiligen 
(\aheres  s.  S.  228).  Die  Verbrennung  des  AJkolioIs  (RQ  =  0,667)  kann 
man,  ebcnso  wie  die  besonderer  organischer  Sauren  aus  dem  Ahsinken 
des  KQ  nachweisen.  Auch  iiber  die  Bedeutung  der  Kohlenhydrate  und 
der  anderen  Nahrstoffe  als  Quelle  der  Muskelkraft  giebt  das  Verhalten 
des  RQ  Aufschluss  fs.  S.  251  ff.)  (3). 

Eine  Ueberschreitung  der  oben  genannt en  Grenz werte  des  RQ  findet, 
ahgeselien  von  den  Verhaltnissen  bei  anormaler  oder  insuffizienter  At- 
mung  nur  dann  statt,  wenn  neben  den  bis  zu  den  Endprodukten  fiih- 
renden.  Verbrennungen  sich  andere  Umsetzungen  voUziehen;  z.  B.  daun, 
wenn  aus  einem  sauerstoffreichen  Korper  ein  sauerstoffarmer  gebildet 
wird  (Fett  aus  Zucker)  oder  umgekehrt  aus  einera  sauerstoffarmeren  ein 
sauerstoftreicher  (wie  Zucker  aus  EiweiB  oder  Fett). 

Bei  der  Fettbildung  aus  Zucker  entsteht  Kohlensaure  in  groISen 
Mengen,  ohne  daB  dazu  Sauerstoff  aus  der  Luft  aufgenoramen  wird;  aus 
100  g  Stiirke,  die  ca.  42  g  Fett  bilden,  entstehen  rund  45  g  CO^.  Der 
RQ  kann  dabei  bis  auf  1,38  steigen  fBleibtreu  (4)].  Umgekehrt  sinkt 
der  RQ  bei  Entstehung  von  Zucker  aus  EiweiB;  dabei  miissen  ansehnliche 

1)  Beim  Fferd  das  Doppelte  ca.  3 — 4%  [Zuntz  u.  Hagemann]  (2). 
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Mengea  von  Sauerstoff  aus  der  Luft  aufgenominen  werden,  olinc  daB 
entsprechende  Mengen  von  Kohlensaure  in  die  Atemluft  iibergehen,  sofern 
der  gebildete  Traubenzucker  als  Glykogen  zur  Ablagerung  komrat  odef 
im  Urin  ausgeschieden  wird.  Ich  habe  fiir  den  nach  Bildung  von 
60  g  Traubenzucker  aus  100  g  EiweiB  verbleibenden  Anteil,  den  „kohlcn- 
hydratfreien"  Rest  des  EiweiBes^),  einen  RQ  von  0,613  berechnet  (5). 
Wenn  ein  diabetischer  Organism  us  ausschlieBlich  auf  Kosten  dieses 
kohlenhydratfreien  EiweiUrestes  und  daneben  von  Fett  lebt,  so  muB  der  1{(^ 
zwischen  0,613  und  0,707  liegen.  Er  wird  aber,  da  in  diesen  Fallen 
das  Fett  doch  starker  an  der  Oxydation  beteiligt  ist,  als  das  Eiweili, 
imraer  noch  holier  liegen  miissen  als  0,68,  selbst  wenn  wir  audi  den 
Abfall  anderer  sauerstoffreicher  Korper  mit  hohem  RQ,  wie  der  Oxy- 
buttersaure,  mit  in  Rechnung  stellen.  Nur  bei  ausschliefilicher  liestrei- 
lung  des  Haushaltes  durch  EiweiB,  oder  wenn  auch  aus  Fett  Zueker 
?ebildet  wurde,  kann  der  RQ  noch  tiefer  sinken. 

AuBer  der  Fettbildung  aus  Kohlenhydraten,  der  Entstehung  von 
Zueker  aus  EiweiB  und  vielleicht  aus  Fett,  und  auBer  dem  Abfall  von 
Acetonkorpem,  kennen  wir  im  Organismus  keine  Uniwandlung,  und  keine 
Bildung  intermediarer  Produkte,  die  imstande  ware,  den.  RQ  wesentlieh 
zu  verandern.  Wohl  kommt  eine  Aufstapelung  von  Sauerstoff  oder  eine 
Abgabe  von  hoher  oxydierten  Korpern  an  niedere  und  unigekehrt  im 
Organismus  haufig  vor,  so  z.  B.  bei  der  Atmung  sauerstoffreicher  Gas- 
geraische,  bei  der  Glykuronsaurebildung  aus  Zueker  usw.;  aber  hier,  ebenso 
wie  bei  Stoffwechselanomalien,  bei  denen  intermediare  Produkte  (Amino- 
sauren,  aromatische  und  fette  Korper)  unverbrannt  im  Urin  erseheinen, 
sind  es  immer  nur  verhaltnismaBig  kleine  Mengen  von  Sauerstoff,  die 
in  solchen  Zwischenstufen  des  Stoffwechsels  zeitweilig  festgelegt  oder 
auch  wieder  abgegeben  werden.  Da  diese  Vorgange  aber  im  Gegensatz 
zur  Zuckerbildung  aus  EiweiB  und  zur  Fettbildung  aus  Zueker  im  Ver- 
laufe  von  24  Stunden  nur  den  Umfang  weniger  Gramme  erreichen,  konnen 
sie  den  RQ  nur  zeitweise  und  nur  um  wenige  Tauscndstel  herabdriicken 
[Magnus-Levy  (5)J. 


1)  Der  Ungenaaigkeit  des  Ausdruckes  bin  ich  mir  wohl  bcwuBt.  Diescr  Ue«?l 
existiert  als  positive  GroBe  nicht  einmal  in  der  Rechnung.  Es  enthalten  nach  Abzutj 
der  in  Ham  und  Kot  iibergehenden  Elemente  des  EiweiBes: 

100  g  EiweiB  .     .     .  =  38,6  C       4,24  H         9,24  0 
60  g  Traubenzucker  =  24,0  „       4,0    ^       32,0    „ 
Rest  +  14,6  C  +  0,24"h  ^~22,8~T) 
es  mu.ssen    also    zu    dieser  Zuckerbildung    grosse  Mengen    Sauerstoff,    22,8  g    aus    flei 
Atraosphare  aufgenommen  werden. 

14,6    C  verlangen  38,9    Ug  und  bildcn  53,5    g  CO2 
0,24  H        „        _i:?:^_2L    "         "         *^'^^  S  "2O 
dazu  obige  22,8    Oo 

In  Summa  nOtig  63,6    Ug.     Rg  =       '     ^  0,613. 

63,6 
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Die  vielfach,  namentlich  in  der  franzosischen  Literatur,  bei  ge- 
sunden  und  bei  kranken  Menschen  angegebenen  Werte  von  0,60  und 
selbst  0,50  miissen  wir  unbedingt  als  irrig  und  auf  Fehlerquellen  irgend 
welcher  Art  beruhend  zaruckweisen.  Fehlerhafte  Versuchsanordnung  und 
raangelhafte  analytische  Bestimmung,  vor  allem  des  Sauerstoffs,  tragen 
die  Schuld  daran.  Wenn  man  zur  Erklarung  solcher  stark  abweichenden 
Werte  irgend  welche,  in  den  obigen  Andeutungen  nicht  ausdriicklich  ge- 
nannten,  intermediaren  Stoffwechselvorgange  heranziehen  will,  wird  man  sie 
fur  jedeu  einzelnen  Fall  nambaft  zu  machen  und  durch  genaue  Berechnunsr 
nachzuweisen  haben,  ob  ihr  Urafang  tatsachlich  die  gefundenen 
niedrigen  Werte  rechtfertigt. 

Selbst  fiir  die  von  verschiedenen  Untersuchern  iibereinstimmend  an- 
gegebenen sehr  niedrigen  Zahlen  beim  winterschlafenden  Murraeitier  (0,5 
und  weniger)  reichen  die  bekannten  intermediaren  Stoffwechselerschei- 
nungen  zur  vollstandigen  Erklanmg  nicht  aus.  Entweder  handelt  es  sich 
hier  um  abnorme  Atemmechanik  oder  urn  Mangel  der  Sauerstoffanalyse 
[Durig  und  Zuntz  (6)];  gerade  im  Reignault-Reisetschen  Kasten  kann 
diese  leicht  ungenau  werden,  und^dann  fallt  ein  absolut  geringer  Fehler 
wegen  der  Kleinheit  des  Sauerstoffverbrauchs  im  Winterschlaf  ungeraein 
schwer  ins  Gewicht.  Sollten  die  niedrigen  Werte  des  RQ  aber  richtis: 
sein,  so  ist  nur  zweierlei  moglich:  Entweder  findet  im  Winterschlaf  eino 
Bildung  von  Zucker  aus  Fett  statt^),  oder  es  sind  ganz  neue  und  unbe- 


1)  Der  RQ  bei  Zuckerbildung  aus  Fett.  Will  man,  und  das  crscheint  uns 
aus  allgemeinen  Erwagungen  heraus,  nicht  unberechtigt,  die  niedrigen  Werte  des  RQ 
im  Winterschlaf  durch  eine  Zuckerbildung  aus  Fett  erklaren,  so  mufi  man  sich  jedenfalls 
iiber  den  Umfang  dieses  Processes  klar  werden.  Es  lafit  sich  leicht  berechnen,  wie- 
vicl  Fett  in  Glykogen  umgewandelt  werden  mufi,  damit  der  RQ  auf  0,5  oder  0,33 
sinke:  Wir  nehmen  den  fur  die  Rechnung  giinstigs ten  Fall  an,  dafi  nur  Fette 
(nicht  auch  Eiweili  oder  Kohlenhydrate)  umgesetzt  werden,  und  daQ,  was  ebenso  un- 
wahrscheinlich  ist,  aller  Kohlenstoff  des  Fettes  in  Glykogenkohlenstof!  umgewandelt 
wird:  100  g  Fett  liefern  dann  mit  84  gO,  (58,8  Litem  Oo)  =  172,3  g  Glykogen 
+  1 1,7  g  H2O,  wie  folgendc  Rechnung  zeigt. 

C               H  0            lUO 

100  _g  Glykogen  =  4M 6,2  49,4 

100    g  Fett            ---  76,5           11,9  11,5 

172,8g  Glykogen  =  76,5           10,6  85,1 

Dififefeni          0         +"  1,3  —73,6 

1,3  H  erfordern  10,4  =11,7 


Ira  Ganzen  erfordcrlicli  84,0  =  58,8  Liter  Oj. 

Nun 
erfordern       100  g  Fett  z.  vollstandigen  Verbrennung      201,9  lOo,  und  geben  142,71002. 
„  x.lOOg      «     „  Umwandlung  in  Glykogen     x.58,8    „      ,,        „  0        - 

100  +  x.lOOg  Fett  also.  20K9  +  x.58,8    .      „        „       142,7     ^ 

142,7  CO2 
Wenn  der  RQ  =    2oi~9~4lV  58  80       °^^^^*^^'^^^®^^'^^  ^^®*''*^^'^  ^^*^'^^™*'^^^'^' 
wie  die  Aufltjsung  der  Gleichung  nach  x  ergiebt,  neben  100  Tcilcn  ganz  oxydicrten  Fettei* 
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kannte  Stoflfwechselvorgange  hier  vorhanden.  Bevor  raan  aber  solche 
und  zwar  io  groQem  IFmfange  nachgewiesen  hat,  wird  man  sich  zur 
Erldarung  eines  abnorra  niedrigen  RQ  beim  Menschen  nicht  auf  die 
Vorgange  beim  winterschlafenden  Murraeltier,  dessen  Umsatz  auf  einen 
^anz  kleinen  Bruchteil  der  Norm  herabgesetzt  ist,  berufen  diirfen. 
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Berlin.  1904.  1.  Miirz.  —  Magnus- Levy,  Respirationsvcrsuche  an  diabetischen 
Menschen.     Zt.  klin.  Med.  56.  82.  1905. 

6.  Durig,  Aufnahme  und  Verbrauch  von  O2  bei  Acnderung  seines  Partiardruckes  usw 
Engelmanns  Arch.     1908.    209  flf.    —    Die    altere  Literatur    iiber   den  Umsatz  im 

in  ersterem  Fall  142  Teile  Fett  zu  244,6  Glykogen,  in  letzterem  sogar  385  Teilc  Fett 
zu  666,5  Teilen  Glykogen  umgewandelt  worden  sein  Mit  anderen  Worten-.-Der  intcr- 
mediaie  Stoffwechsel,  der  in  diesem  Fall  eine  geringe  Zufuhr  von  chemischer 
Energie  benutigt,  wiirde  an  absolutera  LJmfang  der  umgesetzten  Stoflfe  den  gleichzeitigen 
oxydativen  Stofl'wechsel,  der  Kraft  liefert,  weit  iibertreffen.  Tatsjichlich  muB  es  in 
noch  hoherem  MaBe  der  Fall  sein,  als  die  obige  Rechnung  angiebt,  da  ja  im  Wintcr- 
•^'^hlaf  sicher  auch  EiweiB  und  wohl  auch  (vorgebildete  oder  aus  Fett  entstandenc) 
K«'hlenhydrate  verbrennen.  Bei  der  absolutcn  Kleinheit  des  Umsatzes  im  Winter- 
>fhlaf  wiirde  der  absolute  Betrag  der  Zuckerbildung  aus  Fett  allerdings  goring  sein. 
In  Hinsicht  der  Zweckmassigkeit  hatte  die  Annahme  ciner  Zuckerbildung  aus  Fett  im 
Winterschlaf  viel  fur  sich.  Eine  Umwandlung  in  obiger  Hohe  wird  aber  beim  Dia- 
^^^'tes  selbst  von  den  Anhangern  jener  Lchre  nicht  an^enommen.  —  Vcrbrennt 
aber,  wie  das  Seegen  annimmt,  das  Fett  als  Zucker,  so  werden  natiirlich  Oo-Aufnahme 
and  RQ  im  Ganzen,  (d.  h.  wenn  „Fettzucker"  und  ^zuckerfreier  Rest  der  Fette*  zu- 
^'leich  verbrennen)  genau  so  hoch  sein,  wie  wenn  das  Fett  ohne  diese  Zwischenstufe 
•lirekt  verbrennt.  Eine  Emiedrigung  des  KQ  tindet  nur  dann  statt,  wenn  der  aus 
EiweiB  Oder  Felt  gebildete  Zucker  zeitweilig  (durch  Ablagerung  als  Glykogen),  odor 
dauernd  (durch  Ausscheidung)  der  Vcrbrennung  entzogen  wird. 
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Winterschlaf  bei  G.  Voit,  Wirkung  der  Temperatur  usw.  Zt.  Biol.  14.  57,  1878 
(s.  S.  112);  die  neuerc  bei  Pembrey,  The  reapiratory  exchange  of  hibernating 
mammals.    Journ.  of  physiology.    29.  195.  1903. 

3.  Der  Grundutnsatz 

(bei  absoluter  Ruhe  und  im  Schlaf). 

xVls  „Grundumsatz"  bezeichneten  wir  den  Kraftwechsel,  der  bei  mos;- 
lichst  weitgehendem  AusschluB  der  Tatigkeit  der  Organe  die  Erhaltung 
normaler  Funktionen  gewahrleistet. 

Seine  GroBe  kann  bestimmt  werden  durch  Messung  des  Gaswechsels 
im  nuchternen  Zustande,  etwa  12  Stunden  nach  der  letzten  Mahlzeit,  in 
bequemer  Ruhenlage  bei  voUkomraener  Muskelerschlaffung  und  pein- 
lichster  Vermeidung  aller  Korperbewegungen.  Unter  solchen  Bedingungen 
erhalt  man  bei  dem  gleichen  Individuum  durch  viele  Jahre  hindurch 
annahernd  die  gleichen  Werte  fiir  den  Sauerstoffverbrauch.  Bei  Magnus- 
Levys  (1)  Versuchsperson  betrugen  die  groBten  Abweichungen  von 
dem  Mittelwert  innerhalb  zweier  Jahre  nur  -|-  11  7o  ^^^  —  8  %; 
raeist  waren  sie  kleiner.  Gleich  geringe  Schwankungen  bot  die  Kohlen- 
saureproduktion  bei  Johannson;   [siehe  auch  Speck]  (1). 

Der  ^Grundumsatz"  betragt  bei  gesunden  Mannern  von  60 — 70  kg 
Gewicht  ungefahr  220  —  250  ccm  Og  und  160—200  ccra  COj  in  der 
Minute,  gleich  20 — 24  g  COg  in  der  Stunde  ^)  (vgl.  die  Tabellen  im 
Abschnitt:  Individuelle  Verschi^enheiten  des  Grundumsatzes)  (2). 

Verschiedene  Grade  der  Ruhe. 

Die  meisten  Angaben  in  der  Literatur  weisen  freiiich  hohere  Werte 
auf:  Bei  Pettenkofer  und  Voit,  Rubner  und  Wolpert,  den  Autoren 
der  schwedischen  Schule  usw.  (3)  betragt  die  Stunden-COg-Aus- 
scheidung  in  der  Ruhe  meist  28 — 35  g  COg.  Auch  in  vielen  Versuchen 
nach  dem  Zuntzschen  Verfahren,  das  dem  Untersuchten  doch  eine  ge- 
wisse  Ruhe  auferlegt,  liegen  die  COg-  und  O2- Werte  haufig  iiber  den 
oben  angegebenen;  nicht  nur  von  den  alten  Autoren,  wie  Lavoisier, 
Andral  u.  Gavarret,  Smith,  sondern  auch  bei  neueren,  wie  Speck, 
und  auch  in  vielen  Untersuchungen  aus  Zuntz  Laboratorium  selber,  wird 
die  CO2  Ausscheidung  auf  200 — 250  ccm  in  der  Minute  und  noch  hoher 
angegeben.  —  Die  meisten  Forscher  haben  eben,  und  fiir  ih re  Versuchs- 
zwecke  durchaus  mit  Recht,  nicht  jenen  Zustand  absoluter  Muskel- 
ruhe  zum  Ausgang  ihrer  Untersuchung  gemacht,  wie  dies  Magnus- 
Levy  und  Johannson  stets  und  bewuBt  taten.  Die  Versuchspersonen 
waren  vielfach  nicht  niichtern,  sie  saBen  oder  standen  in  raanchen  Ver- 
suchen;   und  auch  beira  Liegen    auf  dem  Sofa  lassen  sich    eben  leichte 


1)  Die  annahernde  Umrechnung  der  Minutenwerte  der  CO,  aus  ccm  [Zuntz] 
in  Stundengraramwerte  (wie  sie  bei  dem  Pettenkoferverfahren  meist  angegeben 
werden)  geschieht  durch  Multiplikation  rait  0,120;  (I  ccm  CO,  =  1,966  g:  60  X  1,966 
=  118,0). 
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unwilJkarliche  Bewegungen  nur  bei  groBer  Aufmerksamkeit  und  geniigen- 
der  Intelligenz  ganz  ausschlieUen. 

In  welchem  MaBe  aber  schon  sehr  geringe  Bewegungen  den  Umsatz 
beeinflussen,  liiBt  sich,  unter  anderem,  aus  Versuchen  von  Speck  sowie 
voD  Leber  und  Stiive  ersehen  (4);  langsames,  2 — 3  mal  in  der  Minute 
^iederholtes  Heben  und  Senken  des  unbelasteten  Amies,  odef  regel- 
inaBige  Fingerbewegung  steigerte  den  Sauerstoflfverbrauch  urn  10  bis 
20  %.  (jeringe  Lageveranderqngen  des  Korpers  oder  einzelner  Glied- 
maBen,  bewuBt  oder  unbewuBt  ausgefiihrt,  erhohen  den  Verbrauch  wo- 
moglich  noch  starker. 

Ruhiges  Stehen  und  selbst  Sitzen  erfordert  eine  gewisse  Muskel- 
anstrengung  und  erhoht  denStofFverbrauch.  Johannson  schied  sitzend  22,2, 
liegend  20,7  g  COj  in  der  Stunde  aus.  Nur  wenige  Menschen  ver- 
mogen  unter  geeigneter  Benutzung  der  jnechanischen  Apparate  des  Skeletts 
ilire  Muskeln  beira  Stehen  so  weit  zu  entlasten,  daB  ihre  Warmeproduktion 
beim  Stehen  kaura  hoher  ist,  als  im  Liegen  [Katzenstein].  Schon 
eine  unbequeme  Lagerung  auf  dem  Riicken  macht  manchmal 
Muskelspannungen  notig  und  steigert  den  Gesamtumsatz,  Jaquet  giebt 
das  ausdrucklich  an  (5). 

Man  kann,  urn  die  Unterschiede  in  der  Versuchsanordnung  und  in 
den  Ergebnissen  der  verschiedenen  Forscher  scharf  auseinanderzuhalten, 
mit  Johannson  (6)  unterseheiden: 

1.  den  Zustand   ^vorsatzlicher''    oder    vollstandiger  Muskelruhe, 

2.  den  der  gewohnlichen  oder  „Bettruhe"  und 

3.  den  der  „Zimnierruhe" ;  diese  stellt  einen  Wechsel  zwischen 
ruhigem  Sitzen  und  leichter  Beschaftigung  (Lesen,  Schreiben, 
An-  und  Ausziehen  usw.)  ohne  eigentliche  Arbeitsleistung 
dar;  dieser  Zustand  ist  bei  mehrstiindigen  Untersuchungen 
in  den  kasten-  oder  zimmerartigen  Respirationskainmern  wohl 
die  Kegel. 

Die  stiindliche  GOg-Ausscheidung  betrug  in  diesen  drei  verschie- 
denen Ruhezustanden  bei  Johannson  (im  Hunger,  bei  einera  Gewicht 
von  73  kg)  20,7,  24,8  und  33,1  g  (1/2/3  =  100/120/159  =  63/76/100). 
Der  I'msatz  ist  bei  Bettruhe  bereits  ura  20  7o7  ^^^  bei  Zimmerrnhe  urn 
50—60  7o  hoher,  als  bei  vorsatzlicher  Muskelruhe.  Das  stiinmt  im 
GroBen  iind  Ganzen  mit  den  Unterschieden  iiberein,  die  sich  zwischen  den 
trgebnissen  von  Magnus-Levy  u.  Falk  und  Johannson  bei  „vorsatz- 
licher"  Ruhe  einerseits,  und  den  Zahlen  der  meisten  iibrigen  Gelehrren 
andererseits  finden  (s.  oben  S.  222). 

Der  Umsatz  im  Schlaf. 
Gleich  niedrige  Zahlen  wie  bei  „vorsatzlicher  Muskelruhe"  findet 
man  im  ruhigen  Schlaf.  A.  Loewy  (7)  und  Magnus-Levy  (8)  sahen 
den  Sauerstoffverbrauch  im  Morphium-  und  im  natiirlichen  Schlaf  nur 
urn  1—6%  absinken;  die  Atem-  und  Herzarbeit  war  hier  im  Schlaf 
nochetwas  geringer  geworden  und  die  Muskelnihe  in  den^Wa^'hversuchen" 
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nicht  so  vollkommen  gewesen,  wie  in  den  Selbstversuchen  von  Johannson, 
der  eine  so  gleichmaCige  Muskelerschlaffung  erreichte,  wie  kaum  ein  anderer 
Autor. 

Johannson  schied  ia  ein-  bis  zweistiindigen  Versuchen  bei  absoluter 
Muskelruhe  20,72  g  Kohlensaure  in  der  Stunde  aus,  in  den  Schlafversuchen 
infolge  von  kleinen,  durch  den  Versuch  vorgeschriebenen  Muskelbe- 
wegungen,  einige  Procente  mehr  (9).  Bei  einer  Korabination  von  je 
zweistiindigen  Perioden  aus  den  verschiedenen  Abschnitten  verschiedener 
Tage  fand  er  den  Kohlensaureumsatz  in  der  Nacht  =  96,3  %?  ^^"  ^^ 
den  ersten  8  Tagesstunden  =  103,5,  den  der  zweiten  8  Tagesstunden 
=  100,1  7o  des  Tagesmittels.  —  Audi  bei  dein  wirklich  ruhigenTier 
ist  die  COg-Ausscheidung,  wie  Rubner  (10)  schon  vor  langer  Zeit  am  Hunde 
nachgewiesen  hat,  im  Schlaf  und  ira  Wachen  nicht  wesentlich  verschieden. 

Wir  sind  somit  berechtigt,  fiir  die  Auswertung  des  Grundumsatzes 
den  Gaswechsel  im  Schlaf  neben  dera  ira  Wachen  bei  absoluter  Ruhe 
zu  beriicksichtigen^)  (vgl.  das  Kapitel:  Individuelle  Unterschiede  des 
Grundumsatzes). 

Ein  groBer  Teil  der  Warmebildung  in  der  Ruhe  entfallt  sicher  auf 
die  entspannte  Muskulatur.  Als  vollgiltigen  Beweis  dafiir  sah  man 
bisher  die  Versuche  von  Zuntz  und  Roehrig  an,  nach  denen  Curare 
den  Gaswechsel  um  30 — 40  %  absinken  laBt  Die  Vergiftung  verniin- 
derte  nach  der  bisherigen  Deutung  den  normalen  Muskeltonus, 
dessen  Aufrechterhaltung  einen  bedeutenden  Urasatz  erfordcm  sollte.  Das  ist 
freilich  nicht  richtig;  die  Kaninchen  sind  in  jenen  Versuchen  vor  der 
Curarewirkung  anscheinend  nicht  in  voUer  Muskelruhe  gewesen.  Stelli 
man  den  Umsatz  in  unvergiftetem  Zustand  bei  AusschluB  aller  willkiir- 
lichen  Bewegungen  fest,  so  bewirkt  nach  Frank  und  Fr.  Voit  Curare 
keine  Verminderung  des  Gaswechsels.  Trotzdeni  bleibt  die  Annahme, 
daB  auch  in  der  Ruhe  der  groBte  Teil  des  Crasatzes  sich  in  den  Mubkeln 
voUzieht,  wohl  zu  Recht  bestehen  (11). 

Der  Ablauf  des  Tages  ist  ohne  direkten  EinfluB  auf  Gaswechsel 
und  Warnieerzeugung  [Rubner  fiir  die  COo  beim  Hund,  Magnus-Levy 


I)  Vergleich  zwischen  ^Tag-  und  Xachtumsatz".  Etwas  anderes  ist  es, 
wenn  man  den  Gaswechsel  der  Nacht  verglcicht  mit  dem  tatsiich lichen  Urasatz  unter 
Tags  bei  gewohnlicher  Beschaftigung.  Bei  solchem  Vergleich  ist  der  Kraft- 
umsatz  natiirlich  im  Wachen  hoher.  Pettenkofer  und  Voit  (12),  die,  wohl  nicht 
ganz  zweckmiiBig,  cine  zwoll'stiindige  Tagperiode  einer  ebenso  langen  (nicht  ganz 
schlafend  verbrachten)  Nachtzeit  gegeniiberstellten,    fanden    fiir  die  CO,-Ausscheidung 

107       154  183 

bei  Tag    und  Nacht    ein    Verbal tnis  von  y^^  —  j^,  im  Mittel  j^q.      Richtiger   ist  es, 

nur  die  eigentlichen  6— 8  Schlafstunden  mit  den  wachend  verbrachten  zu   vergleichen: 

132       169  ,^.     , 

so  fanden  Sond^n  und  Tigerstedt  (13)  ein  Verhaltnis  voga  Yqo  ""  lOO'      ^"^ 
145 
.^,    und  ahnlichc  Quotientcn    habe    ich  aus    zahlrcichen    anderen  „  Ruhe  ■'-Versuchen 

der  schwedischen  und  amerikanischen  Schule  berechjiet. 
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fur  O2  und  COo  beim  Menschen,  Smith,  Johannson  fiir  die  COg  beim 
MeDschen  (14)].  Die  Schwankungen  in  den  verschiedenen  Tagesstundeu 
betragen  nur  wenige  Procente,  und  diese  geringen  Abweichungen  sind 
die  FoJge  von  zufalligen,  nie  ganz  auszuschliefienden  Einfliissen.  Das 
Licht  und  andere  physische  Reize  und  die  Gedankentatigkeit  u.  s.  w. 
storen  rait  ihren  Reflexen  auf  Atmung,  Herzarbeit  und  Muskelspannung 
die  ^leichmaUige  Ruhe  aller  Organe  (14). 
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4.  Der  Leistungszuwachs.  Einflufi  der  verschiedenen  Systeme 
auf  den  Bnergieumsatz. 

a)  Einflufi  des  Verdauungssystems. 

EinfluB  der  Nahrungsaufnahme  auf  den  Gaswechsel. 

Jeder  Nahrungsaufnahme  folgt  eine  Steigerung  des  Gaswechsels. 
Sie  ist  bei  den  verschiedenen  Nahrungsstoffen  von  ungleicher  GroBe  und 
zuweilen  so  gering,  daC  sie  sich  in  Tagesversuchen  dem  Nachweis 
entziehen  kann.  Das  ist  nach  Rubner  der  Fall  beim  Tier  (dem  Hund), 
wo  „im  Bereiche  der  cheraischen  Warmeregulation'^  bei  zureichender  Kost 
die  Zunahme  durch  eine  entsprechende  Einschrankung  des  Umsatzes  in 
den  Muskeln  verdeckt  wird.  Beim  Menschen  scheint  eine  chemische 
Warmeregulation  in  dem  Sinne,  in  dem  sie  Rubner  fiir  das  Tier  an- 
nimmt,  nicht  zu  bestehen.  Bei  ihm  kommt  die  Erhohung  des  Umsatzes 
nach  Nahrungsaufnahme  in  sogenannten  Stundenversuchen  stets 
deutlich  zum  Ausdruck.  Dagegen  sind  Tagesversuche  zur  Bestimmung 
des  Einflusses  der  Nahrungsaufnahme  beim  Menschen  ungeeignet;  die 
zahlreichen  anderen,  vielfach  weit  starkeren  Einwirkungen  auf  den  Ga.s- 
wechsel  lassen  sich  bei  ihm  unter  so  langer  Versuchsdauer  nicht 
ausschlieCen  oder  nicht  geniigend  gleichmaBig  gestalten. 

Ungefahr  12  Stunden  nach  einer  nicht  iibermaBigen  Mahlzeit  ist 
die  Wirkung  der  Nahrungsaufnahme  auf  den  Gaswechsel  beim  Menschen 
zumeist  abgeklungen.  Diese  Zeit  wahlt  man  als  Ausgangspunkt  fiir 
die  Untersuchung. 

GroBe  der  Umsatzerhohung   nach    Nahrungsaufnahme. 

Die  Steigerung  der  Sauerstoffaufnahme,  und  der  Warmebildung  ist 
am  niedrigsten  nach  Aufnahme  von  Fett,  groBer  bei  Kohlenhydraten 
und  am  hochsten  bei  EiweiBnahrung,  wenigstens  in  den  ersten  10  Stunden, 
iiber  die  fortlaufende  Untersuchungen  vorliegen  [Magnus-Levy]  (2). 
Die  gleiche  Reihenfolge  in  der  Starke  des  Einflusses  auf  den  Gas- 
wechsel fanden  die  meisten  anderen  Autoren.  Nur  Rubner  schreibt 
neuerdings  nach  24-Stundenversuchen  am  Hunde  den  Fetten  eine 
starkere  Wirkung  zu  als  den  Kohlenhydraten.  Es  kann  das  vielleicht 
daran  liegen,  daB  die  Verdauung  der  Fette  in  den  ersten  10  Stunden 
noch  nicht  beendet  ist  und  die  an  sich  geringere  procentische  Steigeninj^ 
des  Umsatzes  eben  langer  andauert. 

Die  Verhaltnisse  beim  Menschen  seien  durch  folgende  Versuche  er- 
lautert,  in  denen  der  Gaswechsel  von  Stunde  zu  Stunde  veYfolgt  wurde 
[Magnus-Levy]: 
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Die  Kost  hatte  in  diesen  drei  Versuchen  allerdings  ungleichen  Brenn- 
wert  gehabt,  der  Speck  den  hochsten,  der  Braten  den  niedrigsten.  Das 
Anwachsen  oder  Absinken  des  R.  Q.  zeigt  deutJich  die  Beteiligung  der 
genossenen  Nahrstoffe  an  der  Verbrennung.  Die  starke  Steigerung  des 
Oj-Yerbrauchs  nach  Fleischaufnahme  riihrt  nicht  von  den  Extraktiv- 
stoffen  her:  ausgelaugtes  Fleisch  und  pflanzliches  EiweiU  stehen  in  ihrer 
Wirkung  hinter  frischem  Fleisch  nicht  zuriick  [Ma  gnus -Levy]. 

AUe  Xahrungs-Stoffe  und  Gemische  (untersucht  wurden  unter  anderem 
Milch,  Rohrzucker,  Traubenzucker,  pflandiches  EiweiU,  Bier,  Gemiiseu.s.w.) 
steigern  gemaC  den  in  ihnen  enthaltenen  Stoffen  den  Gaswechsel. 
Wasser  tut  es  hochstens  dann,  wenn  es  in  groBen  Mengen  kalt  ge- 
nossen,  reizend  wirkt,  sonst  aber  nicht  (s.  Dapper  in  diesem  Buch); 
ebensowenig  KaflFee,  auBer  in  sehr  starker  Koncentration  (s.  0.  Loewis 
Abhandlung   in    diesem    Buch).     Ueber  Alkohol   vgl.  d.  betr.  Abschnitt. 

Fiir  gemischte  Erhaltungskost  mit  eineni  Brennwert  von  ca.  2400 
bis  2500  Kal.  wurden  im  Mittel  dreier  Versuche  folgende  Zahlen  gefunden 
Plagnus-Levy]  (2): 
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Der  Gaswechsel  war  in  dicsen  Versuchen  in  den  beiden  ersten 
Stunden  am  starksten  erhoht,  die  Steigerung  war  beim  Friihstuck 
und  Abendbrot  nach  vier  bis  fiinf  Stunden,  nach  der  Mittagsmahlzeit  inner- 
halb  sechs  bis  acht  Stunden  abgeklungen;  in  der  Zeit  nach  Mitternacht 
war  die  Sauerstoffaufnahme  nicht  mehr  gesteigert.  Der  respiratorisehe 
Quotient  war  wahrend  der  Verdauungszeiten  fast  durchweg  (urn  Yioo  ^^^ 
Vioo  ^^^  mehr)  gegen  den  urspriinglichen  Wert  erhoht,  weil  eben  mehr 
Kohlenhydrate  verbrannten;  die  Kohlensaure  steigt  also  starker  als  der 
Sauerstoff. 

Die  Gesamtzunahme  des  Sauerstoffverbrauchs  betrug  in  den  vierzehn 
eigentlichen  Verdauungsstunden  21  7o  ^^^  Grundumsatzes;  auf  24  Stunden 
verrechnet  betrug  die  mittlere  Steigerung  fiir  den  Og  13  Vo?  f^^  ^^^ 
Kohlensaure  20  7o  ^^^  f"^  ^^^  Warmebildung  15  7o-  Fiir  die  Vei;^r- 
beitung  der  Kost  waren  in  diesem  Fall  ca.  40  Liter  Og  am  Tage  mehr 
verbraucht  worden,  entsprechend  einerWannebildung  von  190 — 200Kalorien, 
oder -etwa  8  7o  vom  Energiegehalt  der  zugefiihrten  Stoffe.  Das  sind 
Mittelzahlen.  In  manchen  alteren  Versuchen  [Smith,  Speck  u.  a.]  war 
der  Gaswechsel  zeitweilig  starker,  in  anderen  [Koraen,  Jaquet  und 
StaehelinJ  war  er  w^eniger  stark  erhoht  (3  u.  4).  Auch  beim  gleichen 
Individuum  wechseln  die  Zahlen.  Es  ist  also  nicht  angangig,  aus  Ab- 
weichungen  in  vereinzelten  Versuchen  weit^ehende  Schliisse  zu  ziehen. 
Will  man  ubrigens  den  Effekt  bei  verschiedenen  Menschen  vergleichen, 
so  muC  man,  bei^gleich  zusjiramengesetzter  Kost  rait  gleichem  Brenn- 
wert,  nicht  allein  die  procentische,  sondem  auch  die  absolute 
Steigerung  des  Umsatzes  in  Betracht  ziehen.  —  Wir  gehen  wohl  nicht 
fchl,  wenn  wir  die  auf  zureicliende  Nahrungsaufnahme  folgende  Erhohung 
des  Tagesumsatzes  auf  ungefahr  10  bis  15  %  ^^^  Grundumsatzes  schatzen. 

Wesentlich  groBer  kann  die  Zunahme  bei  iiberschiissiger  Kost, 
deren  EiniluB  Rubner  in  zahlreichen  Versuchen  studiert  hat,  ausfallen. 
Weitaus  am  starksten  wirkt  ausschlieUliche  EiweiBkost.  Rubner  (l)sah 
die  24  stiindige  Warmeproduktion  eines  groBen  Hundes  nach  Aufnahme 
von  2000  g  Fleisch  um  42  bis  46  7o  steigen.  Die  Zunahme  ist  auf  der 
Hohe  der  Verdauung  noch  groBer,  sie  betrug  unter  ganz  ahnlichen  Ver- 
hiiltnissen  in  der  vierten  bis  siebenten  Stunde  88 — 93  %  [Magnus- 
LcvyJ  (2).  Ueberschussige  Fett-  oder  Kohlenhydratzufuhr  wirkt  weniger 
energisch,  als  aquivalente  Mengen  von  EiweiB. 

xVuch  beim  Menschen  steht  die  Steigerung  des  Umsatzes  in  einem 
gewissen  Verhaltnis  zur  GroBe  der  Nahrungszuluhr.  (Beispiele  bei 
Magnus-Levy.) 

Arbeits-  und  kostenlos  laBt  sich  also  keinerlei  Nahrung 
zufiihren.  Ihre  Aufnahme  und  Verarbeitung  beansprucht 
allemal  einen  kleinen,  wenn  auch  wechselnden  Teil  der  in 
ihnen    enthaltenen   Energie. 

Wird  wahrend  der  Verdauung  Muskelarbeit  geleistet,  so  addiert  sich 
'lie    aus    beiden  Processen    hervorgehehde  Mehrung   des  Warmeumsatzes 
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arithraedsch  [Johannson  und  Koraen]  (5);  die  in  anderen  Organcn 
stattfindende  Warmebildung  kann  also  in  den  Muskeln  nicht  in  mechanisehe 
Energie  uragesetzt  werden. 

Bei  Rekonvalescenten  von  Pneuraonie  fand  Svenson  (6)  ungefahr 
die  gleiche  Steigerung  des  Gaswechsels  nach  den  Mahlzeiten.  wie 
Magnus- Levy  bei  Gesunden,  bei  Kranken  nach  Typhus  eine  etwas 
hohere.  Fettleibige  sollen  nach  Jaquet  und  Svenson  (6)  auf  Nahrungs- 
auftiahme  mit  einer  gcringeren  Steigerung  der  Verbrennungen  antworten; 
doch  ist  die  Berechnungsweise  des  Schweizer  Gelehrten  anscheinend 
irrig  [Magnus- Levy]  (6)  (vgl.  das  Kapitel  Fettsucht  im  zweiten  Teil  dieses 
Buches). 

Deutung    der    Umsatzerhohung    nach    Nahrungsaufnahme. 

Die  Steigerung  des  Urasatzes  nach  Nahrungsaufnahme  unterliegt 
verschiedener  Deutung.  Speck,  Zuntz  und  Mering  und  Magnus- 
l.evy  (7)  fiihren  sie  in  der  Hauptsache  auf  „Darni-  und  Driisenarbeit" 
zuruck,  d.  h.  auf  den  Aufwand,  der  fiir  die  erhohte  Inanspruchnahme 
der  Muskulatur  und  fiir  die  Sekretion  der  zahlreichen  Driisen  des  Ver- 
dauungskanales  erfordert  wird.  Auch  die  verstarkte  Herz-  und  Ateni- 
tatigkeit  beansprucht  Sauerstoff.  Fiir  die  auBerordentliche  Steigerung 
nach  iiberschiissiger  EiweiBkost  freilich  reicht  diese  Erklarung  nicht  aus, 
so  daB  auch  Magnus-Levy,  hierin  Rubner  folgend,  fiir  sie  eine  spe- 
cifische  Wirkung  neben  der  eigentlichen  pVerdauungsarbeif^  angenommen 
hat.  Im  Gegensatz  zu  der  obigen  Auffassung  hat  Rubner  der  eigent- 
lichen „  Darmdriisenarbeit  im  weiteren  Sinne"  nur  eine  geringe  Bedeutung 
zuerkannt,  und  die  Steigerung  im  wesentlichen  auf  Yorgange  bezogen, 
die  sich  im  gesamten  Korper  bei  und  zur  Verarbeitung  der  zugefiihrten 
Xahrung  abspielen.  Ihm  schlossen  sich  Fick,  Jaquet-Svenson  und 
Koraen  an  (7).  Jeder  Mahrungsstoff  besitzt  nach  Jtubner  eine  „spe- 
ciBsch  dynamische"  Wirkung.  Er  nimmt  an,  daB  das  EiweiB  sich  alleinal 
in  einen  stickstoffhaltigen  und  einen  stickstofffreien  Bestandteil  von 
Kohlenhydratnatur  spalte;  die  bei  der  Oxydation  des  ersteren  entstehende 
Warrae  soHe  der  Korper  nicht,  wie  die  bei  anderen  Verbrennungen  frei 
werdende,  fiir  seinen  Haushalt  zu  verwenden  im  stande  sein.  Nach  ihm 
konnen  von  den  rund  26  Kalorien,  die  der  Umsatz  von  „1  g  Stickstoff" 
im  K5rper  freimacht,  nttr  18,6  Kalorien  wirklich  „nutzbar"  gemacht 
werden,  d.  h.  fiir  die  sonst  aus  anderen  Qfiellen  bezogene  Energie 
eintreten.  Die  iibrigen  7  Kalorien  seien  „iiberschiissige"  Wiirme  und 
beruhten  zum  groBen  Teil  auf  thermochemischen  Vorgangen,  die  die 
Spaltung  des  EiweiBes  begleiteten.  Die  18,6  Kalorien,  die  6,25  g  EiweiB 
(mit  1  g  Stickstoflf)  als  nutzbare  Warme  liefern,  entsprechen  nach  ihm 
etwa  den  4,4  g  Glykogen,  die  aus  6,25  g  EiweiB  entstehen  sollen. 
Das  Kohlenhydrat,  das  sich  aus  EiweiB  abspaltet,  sei  die  wahre  im 
EiweiB  vorhandene  Kraftquelle,    die  Energie  des  stickstoffhaltigen  Faar- 
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lings  ^)  (ca.  22  7o)  kame  als  Kraftquelle  fur  den  Korper  nicht  in  Be- 
tracht,  sondern  verlieUe  ihn  ungenutzt,  ohne  andere  Energie  zu  ersparen. 
Auch  fiir  die  Kohlenhydrat-  und  Fettaufnahme  niranit  Rubner  eine 
specifische  Warmebildung,  und  als  deren  Ursache  ahnliehe  thermochemlsche 
Nebenprocesse  an. 

Nach  Rubner  —  sein  Gedankengang  erinnert  ineinzelnen  Punkten 
an  den  Lie  bigs  —  kann  der  Korper  die  ihm  zugefiihrte  Spannkraft 
verwerten 

1.  fiir  einfache  Warmebildung, 

2.  fiir  die  eigenartigen  Bewegungen  der  Materie,  die  das  Leben  dar- 
stellcn,  und  die  nach  Durchgang  durch  diese  Energieforra  in  Warme  ver- 
wandelt  werden.  Die  Warme  (d.  i.  wohl  die  von  aussen  zugefiihrte  und 
ebenso  die  bei  thermochemischen  Nebenprocessen  entstehende)  kann  das 
Leben  nicht  erhalten. 


Eine  specifische  Wirkung  der  EiweiUnahrung  erkennen  wir  an,  ohne 
uns  die  Erklarung  Rubners,  die  im  einzelnen  zu  Widerspriichen  auf- 
fordert,  zu  eigen  zu  machen.  Die  Oxydationssteigerung  nach  Fetten  und 
Kohlenhydraten  glauben  wir  jedoch  in  der  Hauptsache,  und  auch  jene  nach 
EiweiUaufnahme  zum  Teil  auf  Rechnung  der  eigentlichen  Darm-Driisenarbeit 
setzen  zu  mussen.  Zahlreiche  Griinde  dafiir  sind  von  Speck,  Meringu. 
Zuntz,  J.  Munk,  A.Loewy  (8),  Magnus-Levy  (Knochenfiitterung)  u.  a. 
beigebracht  worden,  und  wenn  auch  gegen  manche  dieser  Arbeiten^) 
theoretische  und  rechnerische  Einwande  zu  erheben  sind,  so  spricht  doch 
eine  Wurdigung  der  gesamten  Versuche  zu  Gunsten  der  Zuntz-Mering- 
schen  Deutung  (vgl.  auch  S.  261). 
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1)  Sobald  das  chemischc  Problem  der  Zuckerbildung  aus  EiweiB  gelost  sein  wird, 
wird  man  obige  Fragc  leicht  entscheiden  konnen.  Wenn,  wie  wir  glauben,  bei  der  Ent- 
stehung  von  Zucker  aus  Eiw«iB  NHs  als  solches,  und  nicht  in  Verbindung  mit  .einer 
Kohlenstoff-Kette  abgespalten  wird,  diirfte  sich  Rubners,  auch  sonst  angreifhare  Deutung 
schwer  aufrecht  erhalten  lassen.  —  Gegcn  sie  laBt  sich  auch  geltend  machen,  daB,  wenn 
auch  eine  Spaltung  des  EiweiBmoIekiils  in  einen  N-freien  und  einen  N-haltigen  Bcstand- 
toil  eintritt,    aus    ersterem  fiir  gewohnlich  nicht  Zucker  wird. 

2)  So  lasscn  sich  bei  der  ^Darmreizung"  durch  salinische  Abfiihrraittel  [A.  Locwy) 
rellektorischc  Wirkungen  vom  Darm  nicht  ganz  ausschlieBen;  die  Reisversuche 
No  rings  u.  Schmolls  bcim  Diabetiker  sind,  entgegen  der  Annahme  der  Autoren,  nicht 
bcweisend,  da  im  Reis  etwa  ebcn  so  viel  EiweiB  cnthalten  war,  wie  in  den  KontroU- 
Ncrsuchen  mit  Fleisch  oder  EiweiB  u.  s.  w.   (8). 
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EinfluB  der  Nahrungsaufnahme.    Pfliigers  Archiv.    55.    1.    1893.    (Hier  ausfuhrliche 
Beriicksichtigung  der  iilteren  Literatur.) 

3.  Smith,  , Philosophical  Transactions**.  1859.  S.  715.  —  Speck,  Experim.  Archiv. 
t  405.  1874.  u.  Physiologic  des  menschl.  Atmens.  Leipzig.  1892.  Kap.  4.  — 
Koraen,  Ueber  den  EinfluB  der  Nahrung  auf  den  Stoflfwechsel.  Skand.  Arch.  Physiol. 
11.  176.  1901.  —  Jaquetu.  Svenson,  Zur  Kenntnis  des  Stoffwechsels  fettsiichtiger 
Individuen.   Zt,  klin.  M.   41.   375.    1900. 

4.  Jaquet  u.  Staehelin",  Stoflfwechselversuche  im  Hochgebirge.  Experim.  Arch.  46. 
274.    1901. 

5.  Johannsonu.  Koxaen,  Wie  wird  die  Kohlensaureabgabe  bei  Muskelarbeit  von  der 
Nahrungazufuhr  beeinfluBt.     Skand.  Arch.  Physiol.    18.   251.    1902. 

0.  Svenson,  Stoflfwechselversuche  an  Rekonvalescenten.  Zt.  klin.  Med.  48.  86.  1901. 
—  Jaquet  u.  Svenson  s.  Nr.  3.  —  Magnus-Levy,  Referat  iiber  die  Arbeit  von 
Jaquet  u.  Svenson  in  Malys  J.  Th.  Ch.   1900.   T.  765.   Hier  Kritik. 

7.  Zuntz  u.  Mcring,  Pflugers  Archiv.  15.  634.  1877  u.  82-  173.  1883.  —  Speck 
s.  No.  3.  —  Magnus- Levy  s.  Nr.  2.  —  Fick,  Sitzungsberichte  der  Wurzburger 
phys.  med.  Gesellschaft.  1890.  —  Rubner  s.  Nr.  1.  —  Jaquet  u.  Svenson 
und  Koraen  s.  Nr.  3. 

8.  J.  Munk,  EinfluB  des  Glycerins  u.  s.  w.  auf  den  Gaswechsel.  Pfliig.  Arch.  46. 
303.  1890.  —  A.  Loewy,  Ueber  den  EinfluB  der  salinischen  Abfiihrmittel  auf  den 
Gaswechsel  des  Menschen.  Pflugers  Archiv.  48.  515.  1888.  —  Nehringu.  Schmoll, 
Leber  den  EinfluB  der  Kohlenhydrate  auf  den  Gaswechsel  des  Diabetikers.  Zt. 
klin.  M.  81.   59.   1897. 

b)  EinfluB  der  Mu^elarbeit  auf  den  Energieumsatz. 

(Versehiedene    Art    der    Arbeit.     NutzefFekt.     Abhangigkeit    des    Kraft- 

aufwandes  und  des  Nutzeffektes  von  sekundaren  Einfliissen.     Herz-  und 

Ateraarbeit.     Therapeutische  Verwertung.) 

a)  Allgemeines. 

Der  Starke  EinfluB  der  Muskelarbeit  auf  den  Stoff-  und  Kraft- 
wechsel,  sehon  von  Lavoisier  richtig  gewiirdigt,  ist  von  zahlreichen 
Auioren,  wie  Smith,  Pettenkofer  u.  Voit,  Speck,  Hanriot  u. 
Richet,  und  vielen  anderen  studiert  worden.  Aber  erst  die  neuere  Zeit 
hat  das  Verhaltnis  zwischen  der  GroBe  der  geleisteten  Arbeit  und  dem 
dafilr  erforderlichen  Kraftaufwand  in  genauer  Weisc  festzustellen  ver- 
mocht.  Es  sind,  neben  Arbeiten  des  Stockholmer  und  Berner  Labo- 
ratoriums,  in  erster  Reihe  Untersuchungen  von  N.Zuntz  und  seinenSehulern, 
auf  denen  wir  heute  fuBen.  Sie  haben  nicht  nur  die  theoretischen  Be- 
ziehungen  zwischen  Arbeit  und  Stoffumsatz  klargelegt,  sondern  es  auch 
moglich  gemacht,  die  Stoffwechselsteigerung  bei  alien  Arten  der  Arbeits- 
leistung,  die  den  Arzt  interessieren,  genau  zu  bestimmen.  Die  I'nter- 
<uchungen  sind  am  Pferd,  am  Hund  und  vor  allem  am  Menschen  selber 
unter  alien  erdenklichen  Verhiiltnissen  durchgefiihrt  worden,  fiir  den 
Gang  auf  ebener  Erde  wie  auf  steigenden  Wegen,  mit  und  ohne  Be- 
lastung,  beim  Radfahren  und  Schwimmen,  bei  ergostatischer  Kurbel- 
drehung  und  statisiiher  Arbeit,  beim  Tiere  auch  fiir  Zuirarbeit.  Als 
MaB    des    Kraftaufw^andes    gilt    der    auf    die    Arbeit    (nach    Abzug    des 
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Ruheverbrauchs)  fallende  Sauerstoffverbrauch,  der  sich,  unter  Beriick- 
sichtigung  des  kalorischen  Faktors,  leicht  in  die  umgesetzte  Warme- 
menge  und  in  das  mechanische  Arbeitsaquivalent  umrechnen  lalJt.  (Vgl. 
die  Zahlen  in  der  Anmerkung  auf  S.  245/246.) 

Die  Versuche  sind  zum  groBten  Teil  auf  einer  rotierenden  Tretbahn,  auf  der 
das  untersuchte  Individuum  an  Ort  und  Stelle  bleibt,  zum  kleineren  im  freien  Gelande 
angestellt  worden,  wobei  die  betreffenden  Personen  die  Respirationsapparate  auf  dem 
Riicken  trugen.  Als  besonders  geeignet  fur  die  praktische  Messung  und  die  theoretische 
Betrachtung  erwies  sich  die  Untersuchung  der  Arbeit  beim  Gehen  und  beim  Steigen, 
die  ja  auoh  tatsachlich  im  Leben  zumeist  in  Betracht  kommt,  insofem,  als  sich  aus  der 
Kombination  der  Ergebnisse  der  Kraftaufwand  fiir  die  Hebung  des  Korpers  beim  Steigen, 
d.  h.  fiir  die  eflektiv  nutzbar  gcmachte  Arbeit  genau  berechnen  lafit  (s.  S.  233/234). 

(i)  Mechanik  der  Atmung. 

Bei  jeglicher  Arbeit  steigt  zur  Bewaltigung  des  verraehrten  Sauer- 
stoffbedarfs  und  der  gesteigerten  Kohlensaure-Bildurig  die  geatmete 
Luftmenge.  Betragt  diese  beim  ausgewachsenen  Mann  in  der  Ruhe 
etwa  4 — 7  1,  so  streichen  bei  maUiger  Arbeit  10 — 15,  bei  raittlerer  20 
bis  25  und  bei  angestrengter  33 — 38  1  in  der  Minute  durch  die  Lungen; 
beim  Schwimmen  sogar  bis  50  1  [Kolmer  (1)].  Wahrend  der  Luftwechsel 
in  den  Lungen  auf  bei  schwerer  Arbeit  das  5 — 7  fache  steigt,  wird  der 
Sauerstoffverbrauch  und  die  Kohlensaureausscheidung  dabei  oft  auf  das 
7 — 10  fache  und  mehr  erhoht.  So  verbrauchte  beispielsweise  L.  Zuntz  (1) 
auf  dem  Zweirad,  bei  einem  Stunden-Tempo  von  15  km  1442  cbm  Oo 
in  jeder  Minute,  bei  einem  Tempo  von  21  km  2307  cbm;  beim  schnellen 
Gehen  (6  km  in  der  Stunde)  nahm  er  1230  ccm  Og  auf,  beim  Lauf- 
schritt  (8,4  kmin  der  Stunde)  2552  ccm,  demnach  das  5-  und  10  fache 
seines  Ruhebedarfs  von  236 — 263  ccm  O2.  Da  also  die  Erhdhung  des 
Sauerstoffverbrauchs  die  Zunahme  der  Ventilation  zumeist  iibertriflft,  so 
steigt  die  Ausnutzung  der  eingeatmeten  Luft;  Ventilation  und  Sauerstoff- 
deficit  betrugen  z.  B. : 

Ventilation       Og-Defizit 

bei  L.  Z.  in  der  Ruhe 5,5  1  5,38  7o 

„       „      bei  horizontalem  Gang    .     16—22  1     3,7-4,85% 
„       „     bei  steilem  Steigen     .     .     25—28  1  '  6,5—7,5    % 

bei  N.  Z.  in  der  Ruhe      ....  51  5,17  % 

„       „     bei  maUiger  Steigung      .        15,2  1  6,04  7o 

„       „     bei  starker  Steigung  .     .        26,0  1  6,40  0/0 

Interessant  ist  es,  daC  beim  Pferd,  dem  fiir  das  Laufen  am  voU- 
kommensten  ausgestatteten  Organismus  die  Ventilation  und  Sauerstoif- 
aufnahme  weit  hoher  steigen  konnen  als  beim  Menschen,  namlich  auf  das 
20fache  des  Ruhewertes  fZuntz  u.  Hagemann  (1)]. 
Verbrauch  in  der  Ruhe  ...  34  1  Atemluft,  1,48—1,65  1  Og  i.  d.  Min. 
bei  mittlerer  Arbeit  300  1  „  18—14    1 


schwerer  Arbeit  500  1  „  19—29    1 


7) 
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Diese  bei  Menschen  und  Tieren  gemessenen  Hochstleistuugen  im 
Gaswechsel  stellen  noch  keineswegs  das  Maximum  der  wirklichen 
Leistungsfahigkeit  dar:  bei  kurzdq,uernden,  sportlichen  Anstrengungen, 
bei  Wettlaufen,  Wettrennen  und  dergl.  mehr,  werden  obige  Zahlen  sicher 
noch  weit  Qbertroffen. 

Die  Ventilation  steigt  durch  Haufung,  aber  mehr  noch  durch  Ver- 
tiefuug  der  Atemziige: 

Tiefe 


Me. 
Marsch 

Rohe. 


Schnelleres  Gehen  oder  Radfahren 


Zalil  der 
Atemziige 

13 
20—22 


6 
11—14 


der  Atemziige 
ccm 

470 
900—1500 

800 
2,380—3,000 


]  Schura- 
/  burg  u. 
\  Zuntz(l). 

!Leo 
Zuntz(l). 


r)  02-Verbrauch    und    Kraftaufwand    bei    verschiedenen  Arten 

der  Bewegung. 

1.  Aufwand  beim  Gehen  und  Steigen  und  bei  DreharB'eit. 
Wir  geben  zunacbst  ein  Beispiel  fiir  die  Versuchsanordnung  und  die 
Berechnung  des  Stoffverbrauches  in  einera  Versuch  auf  der  Tretbahn. 

BerechnuQg  des  Sauerstoffverbrauchs  fiir  die  Arbeitseinheit  bei  horizontalem  Gang  und 
beim  Steigen  nach  Katzenstcin  (2).    Die  Werte  gelten  fiir  eine  Minute. 


Art  der  Arbeit 


Sauerstofifverbrauch    in  ccm 


im 
ganzen 


nach  Abzug  des 
Ruhewertes 


ganzen 


fur  jedes 
kg  be- 
wegten 

Gewichtes 


RQ 


Hori- 
zon- 
taler 
Weg 


An- 

stieg 


GewichI 

der  be- 

kleideten 

Person 


263,75 

— 

— 

0,801 

763,00 

499,25 

8,9906 

0,805 

1253,2 

989,45 

17,819 

0,801 

1.  Ruhe 263,75         —  —  0,801         0 

2.  Horizontaler  Gang 
mit  miniraaler 
SteiguDg.    .    .     .      763,00      499,25       8,9906      0,805      74,48 

3.  Gang  auf  d.  stei- 
genden  Tretbahn 
(ca.  10,8%  Steig.)    1253,2        989,45     17,819        0,801      67,42 


0 
0,581 
7,270 


55,53 
kg 


X  sei  der  02-Verbrauch  fiir  Fortbewegung  von  1  kg  urn 
y   ^     .    ^  „  „    Hebung  ^    1  „      „ 

aus  Reihe  2  d.  Tab.  folgt:  74,48  x  + 0,581  y  = 
.       .      3   ,      ,         ,       67,42  x+ 7.270  y  = 


1  m  auf  ebcner  Bahn 

1  «; 

8,9906  ccm  Og 
17,819       „      „ 


also     X  = 

l.ecm  O2  bat  bei  einem  RQ  von  0,803    eincn  Kaloricnwert 

2,037  mkg. 


0,1095  ccm  O2 
1,4353  „  „ 
von  4,792  und  entspricht 
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also    erfordert:    die  Ilorizontalbewegung  des  eigenen  Korpers  urn  1  m  fiir  jedes  Kilo- 

gramm  einen  Energieaufwand  von  0,1095   x  2,037  =  0,22S  mkg, 

die  Hebung  des  eigenen  Korpers  urn  1  m  fiir  jedes  Kilogramm  einen  Energieaufwand  von 

1,4353  X  2,037-=  2.924  mkg. 

Nachwirkung  der  Arbeit.  Bei  der  Berechnung  des  Arbeitsauf- 
wandes  ist  zu  beriicksichtigen,  daU  die  gesteigertc  Ventilation  und  der 
erhohte  Gasumsatz  nicht  sofort  nach  beendigter  Arbeit  zur  Norm  zuriick- 
kehren,  sondern  erst  nach  Ablauf  einiger  Zeit.  Die  GroBe  dieser  „Nach- 
wirkung  der  Arbeit"  hangt  hauptsachlich  von  der  Hohe  der  Arbeits- 
leistung  ab.  A.  Loewy  (2)  fand,  daB  die  Ventilation  nach  raittlerer  Arbeit 
(500  mkg  am  Ergostaten  in  der  Minute)  in  4 — 9  Minuten  zur  Norm  zu- 
riickging,  bei  enniidender  Arbeit  dagegen  erst  in  20  Minuten;  ebenso 
verhielt  sich  der  Sauerstoffver branch.  Dieser  war  in  den  ersten 
6  Minuten  nach  mittlerer  Arbeit  noch  um  8 — 9  %,  bei  schwerer  da- 
gegen 10  Minuten  lang  um  24 — 32  7oj  weitere  10  Minuten  um  ge- 
.  ringere  Betrage  iiber  die  Norm  erhoht.  Eine  Beriicksichtigung  dieses, 
die  Arbeit  selber  iiberdauernden,  aber  von  ihr  abhangigen  Mehrver- 
brauches  ist  selbstverstandlich  bei  genauen  Versuchen  unerlaBlich  [siehe 
auch  Speck  (2)J. 

-Der  Aufwand  fiir  Arbeit  addiert  sich  in  ganzer  GroBe  zu 
dem  Ruhe-  oder  Grundumsatz:  Wenn  irgendwelche  Muskeln  in 
Tatigkeit  treten,  so  wird  fiir  die  mit  ihrer  Arbeit  verkniipfte  Wanne- 
entwickelung  keineswegs  die  dem  Ruhezustand  entsprechende  AVarme- 
bildung  der  gleichen  Muskelgruppen  oder  der  Ruheumsatz  anderer 
Organe  eingeschrankt^).  Der  Beweis  dafiir  liegt  in  folgendera: 
Untersucht  man  den  Arbeitsverbrauch  bei  stufenweiser  Steigerung  der 
Arbeit,  laBt  man  z.  B.  einen  Menschen  erst  100,  dann  200,  300,  400 
und  500  eflfektive  Meterkilogramm  in  der  Minute  leisten,  so  ist  der 
Mehrverbrauch  an  O2  und  Kraft  fiir  jede  zugeiegten  100  mkg  gleich  groB. 
Das  muBte  anders  sein,  wenn  fiir  den  Arbeitsaufwand  eine  Ersparnis 
im  Ruheverbrauch  an  irgend  welchen  Stellen  des  Organismus  stattfande; 
dann  miiBte  diese  Ersparnis  bei  der  kleinsten  Arbeitsleistung  deutlich 
hervortreten,  dagegen  bei  einer  Erhohung  der  Arbeit  nicht  mehr  in 
gleicher  GroBe,  da  die  absolute  GroBe  der  Sparung  irgendwo  eine  Grenze 
haben  muB:  die  ersten  100  mkg  miiBten  aJso  scheinbar  einen  geringeren 
02-Verbrauch  benotigen,  als  die  spateren.  Das  ist  aber,  wie  oben  ausge- 
fiihrt  wurde,  nicht  der  Fall  2). 

Diese,  durch  den  Versuch  erhartete  Voraussetzung,  daB  der  Arbeits- 
aufwand sich  in  v  oil  em  Betrag  zu  dem  Ruheumsatz  addiert,  liegt 
ja    auch  der  Feststellung  des  „Nutzeffektes  der  Arbeit  in  der  tierischen 


1)  Eine  scheinbare  Ausnahme  von  diesem  Satz  beobachtet  man  nur  in  den 
Fallen,  vo  bei  geringer  AiiBentemperatur  eine  Innervation  der  Muskeln  im  Dienste 
der  AViirmeregulation  stattfindet.  Der  von  dieser  erhohten  Tatigkeit  der  nicht 
arbeitenden  Muskeln  herriihrende  Mehrumsatz  fallt  natiirlich  veg,  wenn  der  Warme- 
bedarf  durch  Arbeit  gedeckt  wird. 

2)  AuBer  etwa  bei  zu  groBer  Arbeit,  oder  bei  starkercr  Ermiidung. 
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Maschine''  zugrunde  (siehe  weiter  unten).  Diese  Tatsache  ist  ferner 
fur  zweierlei  Betrachtungen  von  Wichtigkeit.  Zunachst  fiir  die  Be- 
rechnung,  wieviel  von  dera  gesamten  24  stiindigen  Energieumsatz  fiir 
kcirperliche  Bewegung  zur  Verfiigung  steht:  es  ist  nur  der  Anteil,  der 
nach  Abzug  des  „Grundumsatzes'^  und  des  ^Aufwandes  fiir  Verdauungs- 
arbeif^  vom  Tagesurasatz  iibrig  bleibt  (vgl.  S.  292/293).  —  Des  weiteren 
geht  aber  daraus  hervor,  da£  (auBer  bei  sehr  niedriger  Umgebungstempe- 
ratur)  die  Warrae,  die  in  einera  Organe  entsteht,  nicht  eintreten  kann 
fiir  jene  an  anderen  Orten:  das  Leben,  das  in  einer  Zelle  durch  die 
mit  Warraeentwickelung  einhergehende  Oxydation  unterhalten 
wird,  kann  nicht  durch  die  von  anderen  Zellen  gebildete  oder  von 
auBen  zugefiihrte  Warme  erhalten  werden.  Zur  Erhaltung  normaler  Funk- 
tionen  ist  ein  gewisser  chemischer  Umsatz  notig^),  die  Warmebildung 
ist  ein  nebenher  laufender  Vorgang,  nicht  der  priraare.  Fiir  gevi^ohnlich 
regelt  nicht  der  Warrae verlust  als  primarer  Faktor  die  Warmebildung, 
sondern  uragekehrt,  der  Verlust  paBt  sich  der,  mit  den  Leistungen 
der  Organe  wechselnden  Warmebildung  an. 


Energieverbrauch  verschiedener  Wesen  fur  gleiche  Arbeitsleistung 
nach  Frentzel  u.  Reach  (2). 


Nr. 


Tierart 


arbei- 

tendes 

Ge- 

wicht 


Energieverbrauch  in 
mkg  fiir 


Horizontal - 
bewegung 


von  1  kg 
urn  I  m 


vonKa 
urn  1  m 


1  mkg 
Steig- 
arbeit 


.-  a 

©    3 

^   bc 

o 

a?  iS 

Is 


Anstieg  der 

Bahn  in  ^^ 

des  Weges 

bei  den 

Steig- 

versuchen 


111 
H2 

Pf 


Hund  Minimalwert  . 

„      Maximal  wert . 

Pferd 


26,9 

26,9 

456,8 


0,495 
0,501 
0,137 


1.501 
1,058 


2,954 
3,259 
2,912 


J  78,57 
78,57 


} 


t7,2o/o 
10,3% 


1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

II 
12 


Mensch  K  .     .     .     . 

.    '   P.     .     .     . 

;       B.     .     .     . 

,  N  Z  .  .  . 
Sch    .     .     . 

„        AL  .     .     . 

„        LS   .     .     . 

„        L  Z  .     .     . 

,       F   normaler 

Gang 

Mensch  F  langsamer 

Gang 

Mensch  R  normaler 

Gang  .... 
Mensch  R  langsamer 

Gang   .... 


55.5 
72,9 
67,9 
80,0 
88.2 
72,6 
81J 
80,0 

86,5 

86,5 

65,8 

65,8 


0,2232) 

0,8522) 

0,217 

0,907 

0,211 

0,861 

0,288 

1,241 

0,263 

1,171 

0,284 

1,185 

0,231 

,    1,000 

0,244 

1,051 

0,219 

0,974 

0,233 

1,029 

0.230 

0,930 

0,251 

1,014 

2,857 
3,190 
3,140 
3,563 
3.555 
2,913 
2,921 
2,729 

2,746 


2,846 


74,48 
71,32 
71,46 
51,23 
42,34 
62,04 
60,90 
56,54 

66,94 

35,92 

63,95 

34,58 


9,6-13,3% 
}       6,5% 

j30,7-62,0% 
23,0—30,50/0 


>     23,3  % 


1)  Der  freilich  mit  der  Eigentcmperatur  der  Zelle  wechselt. 

2)  Bei  Frentzel-Reach    sind    diese    zwei  Zahlen,    wie    mir  Zuntz  bestiitigte, 
faisch  wiedergegcben.     Obige  Zahlen  sind  die  richtigen. 
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Vorstehende  Zusammenstellung  nach  Frentzel  und  Reach  (2)  giebt 
zunachst  eine  Uebersicht  des  Energieverbrauchs  in  rakg  fiir  die  Arbeits- 
einheit  beim  Gehen  und  Steigen,  und  zwar  berechnet  fiir  die  Bewegimg 
von  1  kg  des  Korpergewichts  urn  1  ni  in  horizontaler  oder  vertikaler 
Richtung. 

Die  Tabelle  zeigt,  daU  bei  den  verschiedenen  Tierarten,  beira  Hunde, 
Pferde  und  beira  Menschen  etwa  der  gleiche  Energieverbrauch  fiir  die 
reine  Steigarbeit  (d.  h.  nach  Abzug  des  Aufwandes  fiir  die  horizontale 
Fortbewegung)  erforderlich  ist.  Airf  1  rakg  geleisteter  Steigarbeit  sind  rund 
3  mkg  Energieaufwand  erforderlich,  33  7o  ^^^  aufgewendeten  Energie 
sind  als  auBere  Arbeit  mitzbar  zu  machen^).  In  runden  Zahlen 
stellt  sich  der  Kraftaufwand  beira  Menschen  fiir  1  rakg  reiner  Steig- 
arbeit (bei  raaBigem  Steigungswinkel)  auf  3,0  mkg  2),  der  Verbrauch  fiir 
die  Fortbewegung  des  eigenen  Korpers  auf  ebener  Bahn  (bei  raaBiger 
Geschwindigkeit)  auf  0,23  mkg  fiir  den  Meter  Weg  und  jedes  Kilo  be- 
wegten  Gewichtes.  Das  ^horizontale  Meterkilogramm"  —  wenn 
wir  diesen  bequeraen,  im  Sinne  der  Mechanik  freilich  nicht  zulassigen 
Ausdruck  gebrauchen  diirfen  —  erfordert  also  beira  Menschen  8)  ungefahr 
Vi3  ^^^  Aufwandes  wie  ein  effektives  Meterkilograram  Steigarbeit. 

Die     Arbeitsleistung     beira     Abwartsgehen     hatte     man     friiher 


1)  Da  ungefahr  10%  des  Sauerstoflfmehrverbrauchs  bei  der  Arbeit  vom  Herzen  und 
den  Atemmuskeln  in  Anspruch  genommen  werden,  so  stellt  sich  der  NutzeflFekt  der 
Arbeit  noch  hoher,  auf  ca.  40%,  also  hoher  als  der  der  besten  kiinstlichen  Maschine 
(20  bis  hochstens  33%).  Der  theoretische  Nutzwert  der  Energie  in  den  die  eigent- 
liche  Hebung  des  Korpers  besorgenden  Muskeln  ist  jedenf alls  noch  grofier, 
da  ein  Teil  der  beim  Steigen  in  Aktion  tretenden  Muskeln  gamicht  auBere  Arbeit  leistet, 
sondern  als  Antagonisten  nur  zur  Fixierung  des  Skeletts  usw.  dient. 

2)  Aeltere  abweichende  Messungen  konnen  wir  als  ungenau  hier  aufier  Acht 
lassen.  Die  von  Sonden  und  Tigerstedt,  Johannson  und  die  von  Kronekers 
Schiilern  (3)  ermittelten  Werte  stimmen,  wenn  man  die  verschiedene,  zum  Teil  ungunstigc 
Versuchsanordnung  beriicksichtigt,  in  der  Grofienordnung  einigermaBen  mit  den  Zuntz- 
schen  Ergebnissen  uberein.  Ich  habe  aus  Gruber  und  Biirgis  Arbeiten  die  letzten 
Steigversuche,  d.h.  jene  nach  Eintritt  geniigenderUebung  umgerechnet  nach  der  von  Z  un  tz 
benutzten  Aufstellung:  d.  h.  ich  habe  den  Ruheverbrauch  und  den  Aufwand  fur  hori- 
zontale Fortbewegung  von  dem  Gesamtverbrauch  abgezogen,  und  fur  1  g  CO,  (der  Oj 
war  nicht  bestimmt  worden)  einen  mittleren  kalorischen  Wert  von  3,0  eingesetzt. 
Die  Rechnung  ergab  einen  Verbrauch  von  3,0—3,6  mkgm  fiir  1  mkgm  Steigarbeit, 
und  einen  Nutzeffekt  von  33 — 27  %,  also  annahemd  die  gleichen  Werte,  die  Zuntz 
gefunden  hat.  —  Der  von  Atwater  und  Benedict  beim  Fahren  auf  dem  aufgehangten 
Zweirad  ermittelte  NutzeflFekt  von  20 — 21  ®/o  gilt  nur  fiir  die  von  ihnen  angewandtc 
besondere  Versuchsanordnung,  bei  der  aus  leicht  ersichtlichen  Griinden  der  Nutzeffekt 
niedriger  sein  muB.  —  Die  ganz  abweichend  angel egten,  auch  durch  unrichtige  theo- 
retische Vorstellungen  getriibten  Versuche  Chauveaus  kann  ich  hier  nicht  kritisch 
erortem  und  nicht  aufnehmen  (3). 

3)  Beim  VierfiiBler  ist  der  Aufwand  fiir  die  Steigarbeit  fast  genau  so  groB,  wie 
beim  Menschen,  der  Verbrauch  fiir  die  horizontale  Fortbewegung  dagegen  ein  gaoz 
anderer. 
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aus  theoretischen  Griinden  bald  gleich  null  angenommen,  bald  gleich  der 
Arbeit  beira  Bergaufgehen  gesetzt.  Beides  ist  irrig.  Bei  mafiigem  Gefall 
auf  guter  Bahn  findet  gegeniiber  der  reinen  Horizontalbewegung  eine  Er- 
.spamis,  bei  starkem  Gefall,  namentlich  auf  schlechten  Wegen  im  Gebirge 
ein  Mehrverbrauch  statt,  der  aber  vicl  geringer  ist,  als  der  beirn  Auf- 
wartssleigen.  Dazwischen  giebt  es  eine  Abwartsneigung,  bei  der  der 
furdemde,  arbeitssparende  EinfluB  der  Schwerkraft  gerade  aufgehoben 
wird  durch  die  zur  Hemmung  des  abwarts  bewegten  Korpers  notige 
Anstrengung.  Diese  Grenze  liegt  beim  Pferd  bei  10 7o  Gefall;  bei  etwa 
57o  Gefall  ist  die  Erspamis  am  groCten,  sie  betragt  40 — 45  %  von  dera 
Verbrauch  fur  horizontale  Bewegung  [Zuntz  u.  Hagemann  (4)].  Fiir  den 
Menschen  berechne  ich  aus  zwei  Versuchen  Katzensteins  bei  einer 
Abwartsneigung  von  272%  ^.uf  glatter  Bahn  eine  Erspamis  von  14%.  — 
Zuntz  u.  Loewy  fanden  bei  einer  Neigung  von  25  7o  ^"f  ^^^  Trace 
einer  Bergbahn  den  Verbrauch  fiir  die  Fortbewegung  urn  1  m  doppelt 
so  groB  wie  auf  ebener  Erde;  die  reine  vertikale  Abwartsbewegung  von 
1  Kilo  urn  1  m  (^negative  Steigarbeit")  erforderte  in  diesem  Fall  1,20  mkg 
Aufwand,  d.  h.  ca.  40 — 45  7o  des  Betrages  fiir  Aufwartssteigen  („  posi- 
tive Steigarbeit'')  (4). 

Bei  der  Dreharbeit  am  Ergostaten  ist  der  Kraftverbrauch  fiir 
1  mkg  wirklicher  Arbeit  etwas  groBer  als  bei  der  Steigarbeit,  namlich 
im  giinstigsten  Fall,  nach  langer  Einiibung  =  4,0 — 4,3  kgra^)  (be- 
reehnet  nach  den  besten  Resultaten  von  Heinemann  [4]).  Der  Nutz- 
effekt  ist,  rait  22 — 25  7o>  ^^hl  zum  Teil  deswegen  so  niedrig,  weil  der 
menschliche  Organismus  auf  diese  Arbeit  weniger  gut  eingerichtet  ist; 
zum  Fixieren  des  Korpers  u.  s.  w.  wird  eine  groBere  Zahl  von  Muskeln 
in  Tatigkeit  gesetzt,  deren  Leistung  dem  Arbeitszweck  nicht  direkt 
zugute  kommt.  Das  gilt  iiberhaupt  fiir  die  Arbeit  der  oberen  Extrerai- 
taten  im  Gegensatz  zu  denen  der  unteren. 

EinfluB  des  Training.  AUe  bisher  angefiihrten  Zahlen  gelten  nur 
fiir  mittlere,  nicht  ermiidende  Arbeit,  und  nur  fiir  riistige  Personen,  die, 
ohne  im  sportlichen  Sinne  „trainiert"  zu  sein,  doch  auf  diese  Arbeit  ein- 
gestellt  und  an  sie  gewohnt  sind.  Bei  mangelnder  Uebung  wird  die  Arbeit 
auch  von  sonst  kraftigen  Personen  im  Beginne  unzweckmaBig  voU- 
zogen.  So  brauchte  einer  der  marschierenden  Soldaten  von  Schum- 
burg  und  Zuntz  (5)  bei  horizontalem  Gang  rait  11 — 13  kg  Belastung, 
den  schlieBlichen  Verbrauch  =  100  gesetzt,  am  ersten  Tage  136  %?  ^"^ 
vierten  123,  ara  siebenten  122  7o?  "'^^  erreichte  erst  am  dreizehnten  Tage 
den  spater  beibehaltenen  Normalumsatz  (100  7o)-  Aehnliche  Ab- 
nahmen  des  urspriinglich  zu  hohen  Kraftverbrauches  rait  fortschreitender 
Gewohnung  finden  sich  in  den  Arbeiten  von  Kroneckers  Schiilern,  die 

1)  Aehnliche  Werte  bei  Tigerstedt  und  Son  den  (3);  meist  ist,  wie  bei 
Katzensteins  Person  (4),  die  nicht  der  Arbeiterklasse  angehorte,  der  Verbrauch 
hOher;  die  ietztere  hatte  beim  Dreherg«)staten  nur  einen  Xutzeffekt  von  14 — 187o» 
statt  von  23— 25^0?  den  Heincmanns  Arbeiter  erreichte. 
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diese  Verhaltnisse  zuerst  studiert  haben.  Setzen  wir  in  ihren  Versuchen 
die  nach  erfolgtem  Training  auf  die  Arbeitseinheit  fallende  Kohlensaure- 
raenge  gleich  100,  so  wurden  von  einem  kraftigen  Mann  ira  ungeiibten 
Zustande  beim  Steigen  115 — 140  ^o?  ^^i  ^^^  Arbeit  im  Tretrad  135  % 
verbraucht.  Die  niedrigen  Werte,  d.  h.  eine  geniigende  Trainierung  waren 
beim  Steigen  nach  etwa  14  Tagen  erreicht  [Gruber,  BiirgiJ,  bei  der 
offenbar  unpraktischen  Arbeit  im  Tretrad  aber  erst  nach  55  Tagen 
[Schnyder].     (Siehe  auch  Johannson  und  Koraen  [5]). 

In  anderer  Richtung  wird  eine  Ersparnis  beim  sportliclien  Trai- 
ning erreicht.  Sie  zeigt  sich  nicht  etwa  bei  gewohnlichen  mittleren 
Leistungen,  bei  denen  die  tierische  Maschine  stets  so  zweckmaBig 
arbcitet,  daU  der  Verbrauch  auch  durch  die  fleiBigste  Uebung  nicht  welter 
eingeschrankt  werden  kann,  sondern  erst  bei  groBen.  Wahrend  jede  Er- 
hohung  der  Minutenarbeit  Uber  ein  gewisses  MaB  hinaus  beim  Unge- 
iibten einen  starken  Zuwachs  im  Aufwand  fiir  die  Arbeitseinheit  erfordert 
{s.  S.  239),  ist  das  beim  berufsmaBig  trainierten  Menschen  in  weit  geringerem 
MaBe  der  Fall.  Bei  140  m  Minutengeschwindigkeit  brauchten  die  2  Schnell- 
ganger  Gasparis  (5)  fiir  jedes  „horizontale  Meterkilogramm''  einen  Auf- 
wand von  0,426  und  0,428  mkg,  d.  h.  um  11  %  weniger  als  der  immer- 
hin  recht  gewandte  „ Nicht berufsganger*^  L.  Zuntz  (0,477  mkg).  Aber 
auch  noch  groBere  Rekords  vermogen  sie  recht  okonomisch  zu  be- 
streiten,  Leistungen,  die  fiir  den  Ungeiibten,  auBer  auf  kiirzere  Fristen 
unmoglich  sind.  Gasparis  eben  angefiihrte  Vegetarier  konnten 
172 — 183  m  in  der  Minute  mit  einem  Aufwand  von  nur  0,490  rakg 
zuriickzulegen ;  der  Verbrauch  war  dabei  nur  um  15%  hoherals  bei  der 
schon  recht  groBen  Geschwindigkeit  von  140  m  (5). 

EinfluB  der  Ermiidung  und  des  Schmerzes  auf  den  Kraft- 
aufwand.  Auch  bei  nicht  erschopfender,  stundenlang  durchfiihrbarer 
Arbeit  steigt  der  Kraftaufwand  allmahlich  etwas  an.  Zwei  Militar- 
arzte  von  Schumburg  und  Zuntz  verbrauchten  beim  horizontalen  Gehen 
nach  einem  Marsch  von  25  km  5 — 18  und  2 — 9  %  O2  n^ehr  als  vor 
Beginn  (6).  L.  Zuntz  fuhr  mit  einer  mittleren  Stundengeschwindigkeit  von 
15 — 17  km  4  Stunden  hintereinander  auf  dem  Rade;  trotz  Abwesenheit  jeg- 
lichen  Ermiidungsgcfiihles  stieg  der  Kraftaufwand  dabei  nach  1,  2,  3  und 
4  Stunden  um  9,  13,  10  und  23  %  ^®s  Anfangswertes  (6).  Es  werden 
eben  allmahlich,  wenn  die  gleiche  Arbeit  stundenlang  geleistet  wird,  teils 
zur  Leistung  der  Arbeit  selber,  teils  auch  zur  Feststellung  des  Knochen- 
geriistes  Hilfsmuskeln  in  erhohtem  MaBe  herangezogen,  die  natiirlich  die 
erforderliche  Arbeit  weniger  okonomisch  leisten.  —  Dieselben  Griinde 
erklaren  auch  den  erhohten  StoflFurasatz  bei  einer  von  vornherein  zu 
groBen  und  ermiidenden  Arbeit,  sei  es,  daB  sie- an  sich  absolut  zu  groB 
ist,  oder  daB  sie  unzweckmaBig  auf  einen  zu  kleinen  Teil  der  Muskulatur 
verteilt  wird  (groBere  Kurbelarbeit  mit  einem  statt  mit  zwei  Armen  u.  s.  w. 
[A.  Loe  wy  (6)J.  Und  ebenso  erfolgt  einelnanspruchnahme  von  Hilfsmuskeln 
und  damit  eine  Erhohung  des  02-Verbrauchs,  sobald  Schmerzhaftigkeit  die 
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arbeitenden  Muskeln  u.  s.  w.  zu  einer  Schonung  zwingt.  Infolge  yon  Ent- 
ziindung  der  Sehnenscheiden  des  FuBes  stieg  der  Stoffverbrauch  beini 
Marschieren  una  ca.  20  7o  [Schiimburg  und  Zuntz  (6)]. 

Bei  ganz  frischen  Menschen  und  Tieren  wird  manchmal  schon  im 
Beginne  mittlerer  Arbeit  ein  erhohter  02-Verbrauch  beobachtet.  Er  ist 
aber  dann  nur  der  Ausdruck  von  uberfliissigen  Luxusbewegungen  des 
unenniideten  Organismus,  der  sich  eine  Verschwendung  wohl  gestatten 
darf  [Zuntz  u.  Hagemann  (6)]. 

Bei  Ueberhitiung  desKorpers,  wie  sie  naraentlich  bei  angestrengten 
Marschen  ira  Sommer  zustande  koramt,  ist  eine  wesentliche  Zunahme  der 
Verbrennungen  iiber  das  fur  die  Arbeitsleistung  erforderliche  MaB  hinaus 
von  N.  Zuntz  (7)  am  Hunde  festgesteilt  worden;  sie  ist  die  Folge  der 
Temperaturerhohung,  die  an  sich  zu  Mehrzersetzung  fiihrt. 

Die  Luftteraperatur  in  nicht  zu  abnormen  Breiten  schwankend, 
ist  ohne  EinfluB  auf  die  Ausnutzung  der  Energie;  bei  gleicher  Arbeit  in 
Temperaturen  von  5 — 25^0.  blieb  die  COg-Produktion  gleich  [Wolpert 
(7ai].  AVolpert  (7b)  gibt  fur  die  gleiche  Arbeit  in  hochwarmer  Lufr 
geringere  COg-Ausscheidung  an  als  in  mittleren  Temperaturen  (?  Verf. ; 
sehr  ungleiche  COg-Werte!  Nebenwirkungen?).  Wechselnde  Luft- 
feuchtigkeit  erzeugt  keine  konstanten  Verand^rungen  der  COa-Pro- 
duktion  bei  der  Arbeit  [Wolpert  (7)]. 

EinfluB  wechselnder  Geschwindigkeit  beim  horizontalen 
Gang  und  EinfluB  groBerer  Steilheit  des  Weges  beim  Steigen 
auf  den  Yerbrauch:  Die  oben  angegebenen  Werte  des  Energieum- 
satzes  fur  horizontalen  Gang  und  fiir  Steigarbeit  gelten  fiir  bequeme  mitt- 
lere  Arbeitsleistungen,  d.  h.  fiir  eine  Geschwindigkeit  von  60 — 75  m  in 
der  Minute  =  3,6 — 4,5  km  in  der  Stunde,  fiir  Steigarbeit  bei  Steigungen 
bis  zu  30  7o-  Eine  steilere  Bahn  auf  Bergen  oder  Treppen  mit  einer 
Steigung  von  30 — 60  %  erforderte,  statt  eines  Aufwandes  von  2,918  mkg, 
einen  solchen  von  3,559  mkg  fur  das  effektive  Meterkilogramm  [Schum- 
burg  und  Zuntz  (8)].  Desgleichen  steigt  der  Stoffverbrauch  bei  Erhohung 
des  Marschtempos.  So  muBte  L.  Zuntz  bei  den  Minutengeschwindig- 
keiten  von  58,0  und  98,7  m  0,245  und  0,287  mkg  fiir  das  „horizontale" 
Meterkilogramm  aufwenden;  d.  h.  bei  diesen,  noch  in  normalen  Grenzen 
sich  lialtenden  Gangarten  wurden  fijr  jeden  Meter  Geschwindigkeitszuwachs 
in  der  Minute  0,41  %  des  urspriingiichen  Verbrauches  mehr  erfordert 
(ahniiche  Werte  bei  Schumburg  und  Zuntz).  Beim  schnellsten  Tempo, 
einem  nur  selten  vorkommenden  Laufschritt  (140  m  in  der  Minute 
gleich  8,4  km  in  der  Stunde)  verbrauchte  L.  Zuntz  0,477  mkg;  der 
Umsatz  fur  die  Arbeitseinheit  betrug  das  Doppelte  von  dem  bei  einem 
Tempo  von  60  m,  der  Aufwand  in  der  Zeiteinheit  bei  der  2,4fachen 
Geschwindigkeit  das  4,3fache  (8).  Geht  andererseits  das  Tempo  unter 
das  beira  bequemen  Promenadenschiendern  innegehaltene  (etwa  60  m 
in  der  Minute)  herab  auf  35  m  in  der  Minute  oder  2  km  in  der"Stunde, 
so  erfordert  die  Arbeit  gleichfalls  einen  gegeniiber  mittleren  Geschwindig- 
keiten  etwas  (um  7  %)  erhohten  Aufwand,  und  zwar  deswe^ren,  w^ei]  bei 
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Einflufi  wechselnder 

Geschwindigkeit   und    Steilheit   des  Anstiegs  sowie  des  Trainings 

auf  den  Kraftaufwand. 

Energieverbrauch 

in  mkg 

Horizontale 

fUr  horizontale 

Fortbewegung 

fur 

Geschwindig- 

Grad 

Art  der  Bewegung 

kg 

von  1  kg  um 
1  m 

1  kgm 

keit 
in  der 

der 
Steigung 

Bemerkungcn. 

abso- 

re- 

Steig- 

Minute 

lute 

lative 

arbeit 

Zahlenizablen 

mkg   1 

m 

Steigarbeit    bei    raassiger 

Steigung  bis  30%  (1,  2, 

3,  6,  7,  8,  9,  11)1)     .     . 



1       "" 

2,918 

— 

6,5— 30,5  « 

dito  bei    starker  Steigung 

1 

uber30«/o(5,  6)^)  .     .     . 

— 

—         — 

3,559 

— 

30,7— 62  «► 

Normaler  Gang,  (Mittel  aus 

1,2,3,6,7,8,9,11)1).     . 

— 

0,232 

— 

— 

56,5—74,5 

— 

Normaler  Gang  (9  4  ll)i) 



0,225  1    100 

— 

63,95—66,94 

— 

Langsamer    „     (10+12)i) 

— 

0,242  1    107 

— 

34,6—35,9 

— 

Gewohnlioher  Gang .     .     . 

70 

,  0,245 

100 

— 

58 

— 

1    Leo  Zuntz. 
1       S.  30. 

Schneller  Gang   .... 

70 

0,287 

117 

— 

98,7 

— 

Schnellstes  Tempo  .    .     . 

70 

0,477 

195 

— 

140,1 

4       

Nicht  sportiicbes  Training 

Nach   Tabelle  P7 

Mensch  P.  ungeubt    .     . 

82,0 

0,293 

136 

— 

75,4 



S.252inSchuin- 

nach  3  Tagen      .... 

80,4 

0.264 

123 

— 

76,2 

— 

burg-Zuntibe- 

.     6       „         .... 

82,7 

0,263 

122 

— 

76,3 



rechnet ;     Horii. 

.   13       ,         .... 

82,4 

0,216 

100 

77,5      - 

Gang  mit  10  bis 
13  kg   BelastuDg. 

(liesem  kiinstlich  verlangsamten  Tempo  eine  gewisse  Muskelanstrengung 
zur  Heramung  der  pendelnden  Beine  erforderlich  ist  [Frentzel  und 
Reach  (8)]. 

EinfluJB  der  Luftdruckerniedrigung  und  des  Hohenklimas 
auf  den  Nutzeffekt  der  Arbeit.  Wahrend  eine  Emiedrigung  des 
baroraetrischen  Druckes  von  760  auf  450  mm  im  pneumatischen 
Kabinet  keine  Erhohung  des  Kraftaufwandes  bewirkt,  [A.  Loewy  (9)], 
sind  im  Gebirge  Og-  und  Kraft verbrauch  fiir  die  Arbeitseinheit,  wenigstens 
bei  dem  Bewohner  der  Ebenen,  gesteigert.  Zuntz  und  Schumburg 
brauchten  in  2800  m  Hohe  an  der  Betempshiitte  37  und  25  7o  Oa  ^^^^^ 
fiir  Steigarbeit  als  in  der  Ebene,  in  3800  m  Hohe  sogar  54  %; 
A.  Loewy  und  L.  Zuntz,  die  infolge  ISngerer  Ausdehnung  ihrer  Versuche 
schon  besser  trainiert  waren,  benotigen  in  den  gleichen  Hohen  nur  10  bis 
20  7o  mehr  (9).  Der  Mehrverbrauch  sinkt  bei  langerer  Gewohnung,  aber 
jedenfalis  in  14  Tagen  noch  nicht  bis  zur  Norm  [Zuntz  u.  Schum- 
burg (9)];    Biirgi,    ein    bergegewohnter    Schweizer,    fand    den  Arbeits- 


1)  Die    eingeklamraerten    Zahlen   beziehen    sich   auf   die  Versuchsnummem  der 
Tabelle  auf  S.  235. 
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verbrauch  in  2200  m  Hohe  im  Beginn  seiner  Versuche  um  10 — 15  7® 
hoher  als  bei  700  in.  Nachdem  er  sich  10 — 12  Tage  im  Steigen  geiibt 
hatte,  war  der  Verbrauch  in  der  hoheren  Lage  nicht  groJBer  als  in  der  tieferen; 
in  3000  m  Hohe  blieb  er  noeh  um  lO^o  gesteigert.  Man  kann  wohl 
annehmen,  daU  Bergbewohner  und  geiibte  Bergsteiger,  solange  nicht 
ungewohnliche  klimatische  Einflusse  in  Frage  kommen,  die  Steigarbeit 
auch  in  3  bis  4000  m  Hohe  ebenso  okonomisch  leisten,  wie  unter  sonst 
ideichen  V^erhaltnissen  in  der  Niederung  (9). 

2:  Energieverbrauch  beim  Radfahren.  Auch  fiir  die  Berech- 
nung  des  Kraftaufwandes  beim  Radfahren,  das  im  heutigen  Verkehr  eine 
so  groUe  Rolle  spielt^  sind  die  notigen  Unterlagen  durch  eine  schone 
Arbeit  von  Leo  Zuntz  (10)  geliefert  worden.  Die  von  ihm  in  Selbst- 
versuchen  ermittelten  Werte  gelten  fiir  einen  riistigen,  des  Fahrens  ge- 
wohnten,  aber  nicht  im  Sinne  des  Sports  trainierten  Menschen.  Das 
benutzte  Rad  war  von  mittlerer  Giite  und  Schwere  (15  kg),  die  Strecke 
eine  ebene  cementierte  Rennbahn.  Gefahren  wurde  in  aufrechter 
Haltung.  Auf  andere  Verhaltnisse  beim  Radfahren  diirfen  die  Zahlen 
nicht  ohne  AVeiteres  iibertragen  werden.    (Vergl.  die  Anm.  auf  S.  248.) 

Der  Energieverbrauch  fiir  1  m  Horizontalbewegung  und  1  kg  bewegten 
Gewichtes  (70  kg  Eigengewicht  -|-  15  kg  Rad  =:  85  kg)  betrug: 
bei  langsamem  Tempo  (  9  km  i.  d.  Stunde)  =  0,239  mkg 
„    mittlerera  „      (15    „    „  „       „      )  =  0,245      „ 

„    schnellera  „      (22    „    „  „       "  .  )  =  ^^^^^      " 

Auch  hier  steigt,  ebenso  wie  beim  Gehen,  mit  starkerer  Geschwindig- 
keit  der  Auf  wand  fiir  die  Arbeitseinheit;  das  liegt  in  erster  Reihe  an  der 
in  geometrischer  Progression  erfolgenden  Zunahme  des  Luftwiderstandes. 
Aus  dem  gleichen  Grunde  verursacht  starker  Gegenwind  einen  erhohten 
Verbrauch.  Bei  einem  Tempo  von  15  km  in  der  Stunde  und  einem 
Gegenwind  von  10  m  in  der  Sekunde  belauft  sich  der  Umsatz  nach  einer 
Rechnung  von  N.  Zuntz  auf  0,472  mkg.  Obgleich  in  solchem  Fall  der 
Luftwiderstand  durch  Einnahme  einer  gebiickten  Haltung  ^)  stark  ver- 
ringert  wird,  betragt  der  Arbeitsaufwand  bei  dieser  Windstiirke  das 
(loppelte  von  jenem  bei  Windstille. 

Der  Verbrauch  beim  Radfahren  ist  fiir  gleiche  Wegelangen  weit  ge- 
ringer  als  beim  Gehen,  obgleich   das  Mehrgewicht  des  Rades  mit  15  kg 
raitbewegt  werden  muB.     Es  entspricht  der  Verbrauch 
des  FuBgangers   bei  einer Geschwindigkeit  von  3,5  4,0  4,5     5,0    5,5     6,0    8,4kmi.d.?t. 
demdesRadfahrers,      „  „  „    6,9  8,0  9,2  10,6  1K9  13,6  24,0  „  «  „  „ 

d.  h.  mit  dem  gleichen  Kraftaufwand  kommt  man  bei  niedrigem  und 
mittlerem  Tempo  doppelt,  bei  schnellerem  Tempo  dreimal  so  geschwind 
mit  dem  Rad  von  der  Stelle  als  zu  FuB.  Tatsachlich  fahrt  aber  ein  mittlerer 
Kadfahrer  dreimal,  und  bei  Anstrengung  etwa  viermal  so  schnell  als  der 
FuBganger,  ohne  die  gleiche  subjektive  Ermiidung  wie  dieser  zu  spiiren. 
Es   liegt   das    einesteils   an  den  subjektiven  und  belebenden  Eindriicken 

1)  Zuntz  setzte  in  seiner  Rechnung  fiir  die  dem  Wind  ausgesetzte  Korperoberfliicho 
des  Radfahrers  bei  gebiickter  Haltung  die  Halfte  des  Wcrtes  bei  aufrechter  Haltung  ein. 
▼  OP  Noorden,  Handbneh  der  Patholo^ie  des  StolTwechsels.  iQ 
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des  Radelns  iiberhaupt,  zura  Teil  aber  auch  objectiv  daran,  daB  die  beim 
Gehen  notwendige  periodische  Beschleunigung  und  Heraraung  der  Beine 
beim  Radfahren  wegfallt  (10). 

Wieviel  von  dem  Aufwand  des  Radfahrers  fiir  auBere  Arbeitsleistung 
verbraucht  wird,  hat  Zuntz  nur  indirekt  erschlieCen  konnen.  x^t water 
und  Benedickt  (10)  haben,  unter  anderen  Verhaltnissen,  namlich  beim 
Fahren  auf  einem  frei  aufgehangtem  Rad,  die  Reibungswarmc 
direkt  gemessen,  und  deren  Betrag  bei  ihrem  besten  Fahrer  I.  C.  \V.  gleich 
20  7o  d^^  aufgewaiidten  Energie  gefunden.  Dieser  Nutzeffekt  ist  weit 
geringer  als  der  fiir  Steigarbeit  (33  7o  s.  oben  S.  236),  er  ist  aber,  weil 
unter  ganz  anderen  Verhaltnissen  erniittelt,  auf  die  Verhaltnisse  des 
wirklichen  Radfahrens  nicht  zu  iibertragen. 

Fiir  die  beim  Schwimmen  stattfindende  Arbeit  laCt  sich  ein  ^Arbeits- 
effekt"  nicht  gut  berechnen,  da  die  tatsachlich  geleistete  mechanische  Arbeit 
ausserst  geringfiigig  ist.  AufTallend  grofi  ist  die  Ventilation,  sie  betrug 
bei  ruhigem  Schwimmen  50  1  in  der  Minute  [Kolmer  (10)].  Der  Og-Bedarf 
war  gegeniiber  dem  Ruheverbrauch  auf  trockenem  Land  gestiegen,  aber 
weit  weniger  als  die  Ventilation.  Hier  sind  auBer  der  eigentiichen  Muskel- 
arbeit  noch  andere  Einfliisse,  niedrige  Temperatur,  Wasserdruck  usw.  im 
Spiel.  Fiir  eine  therapeutische  Verwendung  des  Schwimmens  sind  die 
Verschiedenheiten  der  mechanischen  Verhaltnisse  bei  der  Atmung  usw. 
gegeniiber  jenen  bei  anderen  Bewegungsarten  wohl  zu  berueksichtigen. 

3.  Energieaufwand  bei  statischer  Arbeit.  Auch  die  stati- 
sche  Arbeit,  bestehend  entweder  im  Tragen  von  Gewichten  auf  dem 
Riicken  oder  mit  den  Armen,  oder  aber  im  Halten  von  solchen  am  wage- 
recht  ausgestreckten  Arm,  ist  mehrfach  gemessen  worden  [Speck, 
Bornstein  und  Poher,  Johannson  und  Koraen  (11)].  Im  Ver- 
gleich  mit  dem  auBerordentlich  starken  Ermiidungsgefiihl,  namentlich  bei 
der  letzteren  Arbeitsart,  ist  die  Zunahme  des  Sauerstoffverbrauchs  auf- 
fallend  gering,  weil  die  starke  subjektive  Ermiidung  nur  eine  kurze 
Dauer  solcher  Anstrengungen  zulaBt.  Das  Maximum  betrug  im  Versuchen 
von  Bornstein  und  Poher  70 — 80  %  gegeniiber  einer  Steigerung  von 
300—1000  7o  bei  „Bewegungsarbeit^  (vergl.  die  Tab.  auf  S.  246). 

Von  grosserem  praktischem  Interesse  ist  die  Ermittelung  des 
Kraftaufwandes  fiir  die  Belastung  durch  Gepack  beim  Marsch.  Sie 
spielt  namentlich  fiir  die  Leistungsfahigkeit  der  Soldaten  usw.  eine  groBe 
Rolle.  Zuntz  und  Schumburg  (11)  konnten  nachweisen,  daB  gut 
angebrachtes  militarisches  Gepack  bis  zu  einem  Hochstgewicht  von 
30  kg  den  Arbeitsaufwand  beim  Gehen  fiir  die  Gewichts-  und  Wege- 
einheit  nicht  steigerte;  d.  h.,  wenn  der  unbepackte  Soldat  rait  70  kg 
fiir  jeden  Kilometer  Weg  x  Liter  O2  verbraucht,  so  bedarf  er  mit  25  kg 
Gepack  x  •  (70  -f-  25)  1  Og.  Cnter  giinstigen  Bedingungen,  beim  Mar- 
schieren  auf  ebener  StraBe,  kann  das  Kiiogramm  Gepack  sogar  okono- 
mischer  transportiert  werden  ais  das  Gewicht  des  arbeitenden  Korpers. 
Die  Griinde  dafiir  ergeben  sich  aus  der  Mechanik  des  Gehens. 

4.  Wirkung  der  Massage  auf  den  Energieumsatz.     Man  hat 
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aogesichts  der  ^belebenden  und  erfrischenden''  Wirkung  der  Massage 
auf  den  Muskel  und  auf  den  gesamten  Organismus  oft  genug  behauptet, 
dais  auch  die  passive  Durcharbeitung  der  Muskulatur  den  Stoffwechsel 
in  lebhafter  Weise  fordere.  Das  ist  nicht  der  Fall.  Die  Steigerung  des 
Gaswechsels  wahrend  der  Massage  ist  recht  gering.  Bei  kunstgerechter 
energischer  Massage  des  Oberschenkels  oder  des  Bauches  stiegen  Og-  und 
CO,-Cmsatz  nur  um  10 — 15  7o)  ^il^o  weniger,  als  bei  Ausfiihrung  leichter, 
regelmaBiger  Fingerbewegungen  (s.  S.  223);  der  R.  Q.  anderte  sich  nicht 
wesentlich  [Leber  u.  Stueve  (12)].  Die  so  hiiufig  angenomraene  Stoff- 
wechselsteigcrung  dnrch  Massage  kommt,  so  weit  sie  iiberhaupt  eintritt, 
jedenfalls  nur  mittelbar  zustande;  Muskulatur  und  Nervensystem  werden 
durch  Massage  zu  aktiver  Arbeit  willig  und  fahig,  die  sie  vorher  zu 
leisten  nicht  irastande  waren. 

d)  Herz-  und  Atemarbeit  bei  Muskeltatigkeit. 

Ein  Teil  des  Mehrverbrauches  an  SauerstoflF  bei  der  Muskelarbeit  wird 
durch  die  gesteigerte  Tatigkeit  der  Herz-  und  der  Ateramuskulatur  ver- 
ursacht.  Zuntz  und  Hageniann  (13)  berechneten  den  Mehrbedarf  fiir 
die  Herzarbeit  auf  4,3  %,  den  fiir  die  Atmung  auf  6  %  des  Sauerstoff- 
zuwachses  beim  arbeitenden  Pferd.  Wahrend  bei  diesera  Tier  in  der 
Ruhe  5  %  des  gesaraten  Sauerstoff  von  der  Herzarbeit  verbraucht 
werden,  sinkt  der  procentische  Anteil  des  Herzens  an  der  Sauerstoff- 
absorption  bei  korperlichen  Anstrengungen  trotz  der  absoluten  Zunahme 
der  Herzarbeit  auf  3,7  %  "^^  weniger.  Die  mechanische  Leistung  des 
Herzens  steigt  eben,  wenigstens  bei  maUiger  Arbeit,  nicht  in  dem  gleichen 
Verhaltnisse,  wie  die  Korperarbeit  und  die  gesanite  Oxydation.  Erreicht 
die  letztere  beispielsweise  das  Zehnfache  der  Norm,  so  braucht  die 
Herzarbeit  dabei  nur  auf  das  Fiinf-  bis  Sechsfache  des  Ruhewertes  zu 
steigen,  und  zwar  deshalb,  weil  bei  Arbeit  die  „Ausnutzung  des  Blut- 
sauerstoffs''  durch  die  Gewebe  vollstandiger  ist,  als  in  der  Ruhe.  Beim 
nihenden  Pferde  gaben  100  ccra  arterielles  Blut  5 — 6  Volum-Proeente, 
beim  arbeitenden  dagegen  10 — 12  %  Oa  ^^  ^^^  Gewebe  ab  [Zuntz  u. 
Hageraann^),  s.  auch  Chauveau  (13)].  Aus  den  Untersuchungen  von  Fr. 
Kraus  am  Menschen  lassen  sich,  wegen  der  hier  notwendigerweise  be- 
schrankten  Versuchsanordnung,  keine  fiir  diese  Zwecke  verwendbaren 
Zahlen  ableiten. 

Vm  den  Geweben  die  zehnfache  Menge  Sauerstoff  zuzufiihren,  braucht 
das  Herz  bei  doppelt  so  starker  Ausnutzung  des  Blutsauerstoffs  nur  die 
fiinffache  Menge  Blot  durch  die  Organe  zu  treiben.  Diese  Vervielfalti- 
gung  seiner  Arbeit  leistet  es  dann  durch  Verdoppelung  seiner  Sc  hi  age 
und  durch  Verzwei-  bis  Verdreifachung  des  Schlagvolumens.  Die 
Zunahme  der  HerzgroBe  wahrend  schwerer  Arbeit  ist  somit  niclit,  oder 


1)  Im  Mittel  aller  Versuche  von  Zuntz  u.  Hagemann  sind  die  Unterschiede 
in  der  02-Abgabe  bei  Ruhe  und  Arbeit  geringer;  ich  habe  nur  die  Werte  ausgesucht, 
die  v51liger  Ruhe  einerseits,  grosserer  Muskeltatigkeit  andererseits  entsprechen. 

16' 
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doch  nicht  iramer  der  Ausdruck  einer  pathologischen  Herzerweiterung, 
wie  man  hier  und  da  gemeint  hat,  sondern  wie  Henschen  richtig  an- 
giebt,  physiologisch  geradezu  notwendig,  darait  die  arbeitenden  Muskeln 
geniigend  rait  Saiierstoflf  versehen  werden.  Krankhaft  ist  der  Zustand 
des  gedehnten  Herzens  nur  dann,  weun  es  iiberdehnt  ist,  d.  h.  wenn  es 
in  der  normal  en  Erholungszeit  nicht  mehr  auf  das  Ruhevolumen  zu- 
riickgeht.  Diese  Zeit  ist  je  nach  der  absoluten  Anstrengung  verschieden; 
das  Gleiche  gilt  auch  fiir  die  jede  Arbeit  begleitende  Verniehrung  der 
Atera-  und  Pulsfrequenz  und  deren  Ruckkehr  zur  Norm. 

Die  Herzarbeit  kann  aber,  auCer  durch  Steigerung  der  umgetriebenen 
Hlutmenge,  auch  durch  Zunahme  desPulsdruckes  eineErhohungerfahren.  Ob 
der  mittlere  Pulsdruck  bei  mittlerer  Arbeit  steigt,  ist  fiir  den  Menschen 
noch  nicht  entschieden.  Beim  Hunde  ist  es  der  Fall  [Tangl  u.  Zuntz], 
beim  Pferde  hingegen  siukt  der  Druck  [Zuntz  u.  Hagemann]  (13). 
Wahrend  starker  Arbeit  steigt  er  aber  auch  bei  diesem  Tier,  und  zu- 
gleich  nimmt,  infolge  der  auf  das  vielfache  angewachsenen  Stromungs- 
geschwindigkeit  des  Blutes  die  ^Propulsionsarbeit"  des  Herzens  in  geo- 
metrischem  Verhaltnis  zu.  Bei  besonders  schwerer  korperlicher  Arbeit 
ist  die  Zunahme  der  Herzarbeit  also  verhaltnismaUig  viel  groJBer  als  bei 
mittlerer,  sie  steigt  hier  trotz  der  verstarkten  Oo-Abgabe  in  den  Kapil- 
laren  mindestens  im  gleichen  Verhaltnis  an  wie  die  Gesamtarbeit,  ge- 
legentlich  wohl  auch  viel  hoher.  Das  gilt  sicherlich  auch  fiir  den 
Menschen. 

Wenn  die  Vermehrung  der  im  ganzen  umgetriebenen  Blutmenge  in 
der  Zeiteinheit  bei  starker  Arbeit  auf  etwa  das  Fiinffache  geschatzt  wurde, 
so  ist  die  Blutdurchstroraung  und  der  Og-Verbrauch  der  arbeitenden 
Muskeln  selber  sicher  viel  hoher.  Chauveau  sah  schon  durch  den 
gewiJB  nur  leicht  ^arbeitenden"  Musculus  levator  labii  des  Pferdes  beim 
Kauen  die  7fache  Blutmenge  flieUen.  DaC  der  Blutstrom  im  gesaraten 
Korper  nicht  im  gleichen  MaCe  zunimmt,  erklart  sich  einfach  daraus, 
daB  auch  bei  starken  Anstrengungen  nur  ein  Teil  der  Muskeln  (selten 
wohl  mehr  als  die  Halfte  oder  zwei  Drittel)  wirklich  stark  arbeitet;  die 
Cirkulation  in  den  ruhenden  Muskeln  und  den  anderen  Organen  des  Korpers 
nimmt  dabei  nicht  oder  doch  nicht  bedeutend  zu.  —  Tnd  Aehnliches  gilt 
fiir  die  Ausniitzung  des  Blutsauerstoffs,  die  in  den  Kapillaren  der  arbeiten- 
den Muskeln  sicher  sehr  viel  weiter  geht,  als  die  Zusammensetzung  des 
Mischblutes  aus  dem  rechten  Herzen  oder  die  des  Arm venen blutes  an- 
zeigt.  Der  Oo-Verbrauch  des  Levator  labii  stieg  im  Mittel  auf  das  21fachey 
im  Maximum    auf   das    35fache  gegeniiber  der  Ruhe  [Chauveau  (14)]. 

I)  Johannson  (13)  schatzt  die  mechanische  Arbeit  seines  Herzens  bei  korper- 
licher Ruhe  auf  723,  die  der  Ateramuskulatur  auf  472  mkg  in  der  St  und  e,  zu- 
sammen  auf  1196  mkg.  —  Aus  diesen  Zahlen  lafit  sich,  unter  Zugrundelegung 
cines  Nutzeffektes  von  33%,  ein  Aufwand  von  5,0  und  3,4  Cal.  liir  die  Tatigkeit 
beider  Organsysteme  berechnen.  Johannsons  Stundenumsatz  bei  absoluter  Ruhe 
betrug  66  (bei  Bettruhe  81)  Cal.;  von  diesem  Betrage  wiirden  also  auf  die  Tatigkeit 
des  Herzens  8  (6)  %  auf  die  der  Atemmuskeln  5  (4)  %  fallen. 
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*)  Urasatzsteigcrung  durch  Arbeit  unter  natiirlichen 
Verhaltnissen. 

Es  ist  von  Wert,  eine  Uebersicht  iiber  die  GroBe  der  Stoffwechsel- 
steigerung  zu  haben,  die  bei  den  verschiedenen  Arbeitsleistungen  im 
praktischen  Leben  vorkommt.  Das  ist  besonders  fiir  deren  therapeutische 
Anwendung  wichtig. 

Wir  gcben  zunachst  zur  beqaemen  Orientierung  einige  Zahlen,  die  einc 
bchnellc  Umrechnung  des  Sauerstoffverbrauchs  in  die  entsprechende  Warmebildung 
und  in  das  Arbeitsaquivalent  ermoglichen.  Fiir  1  ccm  Sauerstofi  ist  hier  ein  mittlererer 
kalorischer  Wert  von  4,85  Kal.  eingesetzt,  entsprechend  einem  RQ  von  0,850.  Es  sind 
die  Werte  sowohl  fiir  das  mechanische  Arbeitsaquivalent  der  Warme  (im  Sinne  der 
Physik)  wie  fur  den  physiologischen  Arbeitseffekt  angegeben.  Dieser  betriigt  33%  ^^^ 
mechanischen  Arbeitsaquivalents. 


Sauerstoffverbrauch 

Warmebildung 

Arbeitsaquivalent 
mechan.             physio  1. 

Entsprechende 
Fettraenge 

ccm 

kal. 

mkg                  mkg 

mg 

1,0 

4,85 

2,061                0,687 

(0,51) 

0,2062 

1,00 

0,425                0,1 42 

(0,105) 

0,485 

2,353 

1,000                0,333 

iO,247) 

1,455      • 

7,0G 

3,000                1.000 

(0,741) 

Kohlensaurebildung 

IgCOz 

2,90 

1,233                0,411 

bei  einem  RQ  von  0,85 

Ig     . 

2,62 

1,118                0,371 

r        .        .       .     0,97 

Ig     r. 

3,31 

1,407                0,469 

.          .         .        r      0,72 

In  sehr  iibersichtlicher  Weise  hat  N.  Zuntz  (15)  den  Kraft-  und 
Nahrstoffbedarf  eines  Mannes  von  70  kg  fiir  verschiedene  Muskelarbeit 
in  einer  Tabelle  zusammengefaBt,  die  ich  mit  einigen,  von  Zuntz  ge- 
billigten  Richtigstellungen  hier  wiedergebe.  Aus  ihr  ist  die  Zunahme 
des  Stoffverbrauchs  sowohl  fur  die  Arbeits-  wie  fiir  die  Zeiteinheit  (die 
Stunde)  in  absoluten  wie  in  procentischen  Zahien  (berechnet  auf  den 
Buheverbrauch)  leicht  zu  ersehen,  ebenso  die  Fettjnenge,  deren  Verbren- 
nung  die  zur  Arbeit  erforderliche  Energie  liefern  wiirde  (s.  S.  246). 

Mit  Ausnahme  der  unter  No.  3,  4a,  11,  13  und  wohl  auch  der  unter 
No.  8  angefiihrt^n  Bewegungen  sind  alle  anderen  mittlere  Leistungen,  die 
von  einem  riistigen  Menschen  viele  Stunden  am  Tage  ohne  besondere  An- 
strengung  durchzufiihren  sind.  Es  steigt  also  der  Stoffverbrauch  gegen- 
uber  der  Ruhe,  wie  aus  dem  von  mir  zugefiigten  letzten  Stabe  der 
Tabelle  hervorgeht,  bei  leichter  Arbeit  um  200  7oj  bei  mittierer  uni 
300—400  und  bei  sehwerer  um  600—700  %  und  mehr  an. 

Den  Stundenzuwachs  fiir  Marscharbeit  berechne  ich  (aus  eigenen 
Notizen  iiber  raeine  FuBreisen)  fiir  einen  kniftigen,  geiibten  Wanderer 
roit  einem  Nettogewicht  von  67,  einem  Marschgewicht  von  75  kg  auf 
4—500  Kalorien  (gleich  dem  6 — 7fachen  des  Grundumsatzes  von  ca. 
65  Kal.);  dabei  wurde  ein  Tempo  von  6 — 7  km  in  der  Stunde  3  Stunden 
ond  ianger  ohne  Rast  innegehaiten.  Bei  groCeren  FuBreisen  im  Hiigol- 
land  und  im  Mittelgebirge  wurden   bei  8 — lOstiindiger  Wanderung  2500 


246 


Physiologie  des  Stoffwechsels. 


bis  2800  Kalorien  am  Tage  fiir  Marschieren  verbraucht.  Der  Aufwand 
fiir  groJBe  Hochtouren  (ca.  4000  m)  wiirde,  aiis  der  erstiegenen  Hohe 
und  der  Schrittzahl  rait  3000 — 3500  Kal.  berechnet,  sicher  viel  zu  niedrig 
ausfallen.     Der  Kraftaufwand    fiir    das  Klettern    an  schwierigen  Felsen, 

Kraft-  und  Nahrstoffbedarf  eines  Menschen  von  70  kg  Gewicht   (mit  Kleidimg)   fiir   einige  Muskel- 
leistungen;  deren  Einflufi  auf  die  Scbweifisekretion. 
[N.  Zuntz  (15)]. 
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brauch  hoher. 

1)  Nr.  4  b  von  mir  berechnet,  als  NormalmaB  fiir  eine  tatsachlich  oft  vorkommende 
militarische  Anforderung.  —  4a  (nach  Zuntz)  wird  nur  sehr  selt^n  beim  Militar,  wohl 
aber  bei  geiibten  Touristen  und  Fiihrem  manchmal  vorkommcn. 

2)  Die  Zahlen  dieser  Reihe  7  sind  von  Z.  irrtumlich  zu  niedrig  berechnet;  obige 
von  mir  berechnete  Werte  sind  Minim alwerte,  die  den  wirklichen  Verbrauch  wahr- 
scheinlich  nicht  erreichen. 

3)  Hier  ist  nicht  der  S.  237  angegebene  beste  Nutzeffekt  von  25  %,  sondern 
absichtlich  ein  gcringerer  eingesetzt. 

Mit  Ausnahme  von  4  b.,  7.  u.  1 2.  sind  alie  Zahlen  identisch  mit  denen  der  Z.'schen  Tabelle. 

4)  Die  Zahlen  der  Reihe  12  sind  von  N.  Z.  berechnet  unter  der  Annahme,  daB 
die  Oberflache  des  Fahrers  sich  bei  diesem  Wind  durch  Kriimmung  des  Korpers  auf 
die  Halfte  verkleinert. 
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und  fiir  die  BeweguDg  an  vereisten  Hangen  ist  auBerordentlich  groJB.  — 
Ein  militarischer  5 — Gstiindiger  Marsch  rait  einer  Belastung  von  20  bis 
25  kg  iiber  einen  Weg  von  27  km  erfordert  1400 — 1500  Kal.,  der  gleiche 
mit  hoher  Belastung  (30  kg)  etwa  1700  Kal.  [Zuntz  a.  Schumburg  (16)]. 

tA.  Maxiraale  Leistungsfahigkeit. 

Die  maxiraale  Leistungsfahigkeit  in  der  Minute,  gemessen  an 
der  wirkiich  nutzbaren  Arbeit,  namlich  der  Hebung  des  eigenen  Korper- 
gewichtes,  betrug  in  verschiedenen  Steigversuchen  der  Zuntz  schen  Schule 
bei  wenig  kraftigen  Personen  500  mkg  in  der  Minute;  2  muskulosere 
Manner  erreichten  809  und  999  mkg  [Zuntz  und  Schumburg  (17)].  Auch 
am  Ergostaten  sind  500  mkg  in  der  Minute  auf  kiirzere  Zeit  ohne  Uber- 
raaBige  Anstrengung  zu  leisten,  fur  langere  Zeitraume  betrug  die  Leistungs- 
fahigkeit bei  dieser  ungiinstigen  Arbeitsforra  nur  20  000  mkg  in  der 
Stunde  fWolpert].  Uebrigens  zeigt  die  Ueberlegung,  daC  ein  riistiger 
Mann  mit  leichtem  Gepack  sein  Gewicht  von  75  kg  bei  gleichmaCigera, 
leiehtem  Anstieg  in  der  Stunde  bequera  um  400  m  heben  kann,  daU 
eine  effektive  Stundenarbeit  von  30000  mkg  in  dieser  Form  nichts  be- 
sonderes  darstellt.  Ein  sehr  kraftiger  Mensch  von  70  kg  leistet  beim 
Bergsteigen  wahrend  1  bis  2  Stunden  auch  das  lV2fache  davon  (600  m 
Anstieg  in  der  Stunde),  der  Senne  der  Alpen  ohne  Erschopfung  auch  das 
Doppelte  (800  m  =  60  000  rakg  in  der  Stunde),  wie  ich  selbst  ofters 
zu  beobachten  Gelegenheit  hatte. 

Fiir  kurze  Zeiten,  Minuten  und  Sekunden,  konnen  weit  hohere 
Lei.siungen  voUbracht  werden  (die  Angaben  der  Autoren  sind  auf  ein 
Korpergewicht  von  70 — 75  kg  uragerechnet): 
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Das  physikalische  Aequivalent  der  Arbeit  eines  mittleren 
Arbeiters  wnrde  friiher  vielfach  auf  etwa  300  000  mkg  am  Tage  ange- 
«eben.  Dazu  raiiCte  nach  unserer  heutigen  Kenntnis  die  dreifache  Menge 
an  Energie,  entsprechend  einer  Warmebildung  von  rund  2100  Kalorien 
aufgewandt  werden.  Das  ist  aber  bereits  recht  schwere  Arbeit;  fiir 
mittlere  kann  man  ca.  1400  Kal.  rechnen.  Bei  den  schwerst  arbeitenden 
Klassen,  bei  Schmieden,  Lasttragern  u.  s.  w.,  betragt  die  Arbeitsleistung, 
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wie  aus  ihreiii  oft  ermittelten  Kostbedarf  hervorgeht,  aber  noch  mehr, 
bis  zu  3000  Kalorien.  Bei  den  amerikanischen  FuBballspielern  war 
sie  noch  hoher,  ihre  (ausreichende?)  Nahrung  fiihrte  ihnen  taglich 
7885  Kalorien  zu!  [Jaffa  (18)].  Die  allerhochsten,  fast  unglaublichen 
Muskelleistungen  werden  beim  Sport  voUbracht.  Ich  fiihre  hier  zwei 
Beispiele  der  extremsten,  mir  bekannt  gewordenen  Leistungen  an: 

Bei  dem  groCeo,  von  Atwater  und  Sherman  iiberwachten  Rennen 
fiber  2000  englische  Meilen  fuhr  der  Sieger  an  den  ersten  fiinf  Tagen 
durchschnittlich  539  km  in  je  19  Stunden  41  Minuten  (18).  Ich  habe^) 
den  Kraftverbrauch  fiir  diese  Arbeit  nach  den  von  L.  Zuntz  gelieferten 
Daten  auf  nicht  weniger  als  1 1  300  Kalorien  berechnet,  die  einer  Leistuni? 
von  1  600  000  effektiver  rakg  entsprechen.  Dazu  kame  noch  der  Ruhe- 
urasatz,  der  bei  einem  Gewicht  von  71  kg  auf  etwa  1500  Kalorien  an- 
zunehmen  ware.  Die  rein  physikalische  Berechnung  Shermans  setzt  die 
effektiv  geleistete  Arbeit  auf  1  300  000  mkg,  d.  h.  um  etwa  20  ^/q 
niedriger  an.  Und  diese  unglaubliche  Arbeit  wurde  5Y2  Tage  hinter- 
einander  bei  kaura  zwei-  bis  dreistiindigera  Schlaf  voUfiihrt.  Die  am 
ersten  Tag  zuriickgelegte  Strecke  war  sogar  noch  um  30  7o  groBer  als 
das  Mittel  der  fiinf  Tage.  4 — 5  andere  Teilnehmer  des  Rennens  blieben 
in  ihrer  Gesaratleistung  hinter  dem  Sieger  nur  wenig  zuruck. 

Auch  der  Rekord  des  vegetarischen  Siegers  bei  dem  letzten  groBen 
Dauermarsch  von  Dresden  nach  Berlin  ist  von  gleicher  GroBenprdnung.  Er 
raarschierte,  unter  Einrechnung  der  Rasten,  in  einem  Tempo  von  125  bis 
140  m  in  der  Minute  (7,5 — 9,0  km  in  der  Stunde)  und  legte  die  202  km 
lange  Strecke  in  26^58'  zuriick.  Caspari  (18)  hat  den  Oa-Verbrauch 
dieser  Person  bei  dem  gleichen  Marschtempo  auf  das  sorgfaltigste  ge- 
messen,  und  berechnet  danach  den  Energieaufwand  fiir  den  ganzen  Marsch 
auf  12  280  Kalorien,  fur  24  Stunden  auf  rund  1 1 000  Kalorien  ohne  den 
Ruheverbrauch  von  ca.  1500  Kalorien.  Und  diese  Zahlen  sind,  da  die 
Ermiidung,  und  andere  den  Arbeitsumsatz  steigernde  Ursachen  nicht  be- 
riicksichtigt  werden  konnten,  jedenfalls  eher  zu  niedrig,  als  zu  hoch  an- 
genommen. 

Einc  Beraerkung  sei  hier  eingeflochten.  Wenn  bei  dem  eben  ge- 
nannten  Wettgehen  und  bei  vielen  anderen  die  Vegetarier,  in  Deutsch- 
land  wenigstens,  den  „Fleischfressern"  iiberlegen  waren,  so  danken  sie 
ihre  Siege  neben  der  Pflanzenkost    in    erster  Reihe    „dem  heiligen  Eifer 


1)  Ich  babe  dabei  fiir  die  Erleichterung  der  Arbeit  durch  das  voraufgegangene 
Training  und  fiir  die  Benutzung  des  ieichten  Rennrades  einen  Abzug  von  15%  von 
L.  Zuntz'  Werten  geraacht,  auBerdem  wurde  der  EinfluB  des  Luftwiderstandes  moglichst 
gering  gesctzt,  indem  ich  fiir  die  gebiickte  Haltung  des  Rennfahrers  bioB  die  halbe 
dem  Wind  exponierte  Korperobcrflache  des  Fahrcrs  angenommen  babe  (nur  0,307  qm 
Oberflache  statt  der  von  Z.  ermittelten  0,614  qm}.  Auch  den  EinfluB  der  Ermiidung  auf 
die  Steigerung  des  Kraft^'erbrauches  babe  ich  auBer  Acht  gelassen,  sodaB  die  von  mir 
berechneten  Zahlen  sicher  eher  zu  klein  als  zu  hoch  sein  diirften.  —  Das  Rennen 
wurde,  laut  pers()nlicher  Mitteilung  von  Atwater,  ohne  Schrittmacher  gefahren! 
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fdr  die  gute  Sache^  und  der  Enthaltung  vom  Alkohol.  In  unserem  Land 
halten  die  Nichtvegetarier  ihren  pflanzenverzehrenden  Rivalen  in  Bezug 
auf  Ausdaoer  im  Gehen  nicht  die  Wage.  Der  Schnellmarsch  ist  die  un- 
bestrittene  Domane  der  Vegetarier.  Der  Ehrgeiz  wird  durch  diese,  sportlich 
langweiligste  Kraftbetatigung  nicht  in  dem  MaBe  angestachelt,  als  daC  sich 
ein  Nichtvegetarier  dafiir  rait  dem  gleichen  Eifer  ins  Zeug  legen  wiirde, 
wie  der  Pflanzenkostler.  Die  einseitige  sportliche  Ausbildung  ist  bei 
uns,  zum  Gliick,  in  breiteren  Kreisen  noch  nicht  so  weit  gediehen,  wie 
bei  imseren  Vettern  jenseits  des  Kanals  und  des  Oceans. 

In  xAraerika  aber  sind  die  Matadore  des  Sports,  die  Fleisch  meist  in 
groBen  Mengen  verzehren,  in  ihren,  auf  anderem  Gebiete  liegehden 
Gesaratleistungen  den  Vegetariem  mindestens  ebenbiirtig!  Die 
;,Steher"  in  dem  oben  angefiihrten  2000  Meilen-Rennen  voUbrachten 
eine  gleiche  oder  sogar  eine  groBere  Tagesleistung,  als  jener  vegetarische 
Si^er  im  Dauermarsch,  und  dies  nicht  einen,  sondem  voile  fiinf  Tage 
hintereinander!  Der  Zustand  aller  fiinf  Gewinner  der  langen  Fahrt  am 
Ende  der  staunenswerten  Leistung  war  iiberraschend  gut!  — 

jy)  Ueber  therapeutische  Anwendung  korperlicher 
Bewegung. 

Auf  Grund  der  S.  246  gegebenen  Tabelle  kann  der  behandelnde 
Arzi  sich  heute  ein  einigermaBen  zutreflFendes  Bild  von  der  GroBe  der 
semen  Patienten  vorzuschreibenden  Arbeit  machen.  Die  Vorschriften 
Oertels^)  (19),  der  wohl  zuerst  die  ArbeitsgroBe  seiner  Kranken  genau 
regelte  und  abstufte,  konnen  jetzt  in  absolute  ArbeitsmaBe  umgerechnet 
werden.  Bei  Kranken  werden,  namentlich  im  Beginne  einer  Kur,  nur 
die  niedrigsten  jener  Arbeitsleistungen  (No.  1  und  9  der  Tabelle)  in  Betracht 
koramen.  Bei  ihrer  Auswertung  ist  obendrein  zu  beriicksichtigen,  daB 
nicht  nur  das  absolute  ArbeitsmaB  von  Kranken  betrachtlich  hinter 
dem  von  Gesunden  zuruckbleibt,  sondern  daB  ihre  geringen  Arbeits- 
leistungen auch  mit  einem  viel  hoheren  Kraftaufwand  verbunden  sind. 
Das  gilt  vor  allem  fiir  die  Arbeit  am  Ergostaten,  die  wegen  ihrer 
guten  Dosierbarkeit  zeitweise  viel  verordnet  wurde.  So  fand  Fr.  Kraus 
als  Arbeitsnutzeffekt  des  Kaddrehens  bei  Gesunden  20  bis  22  7o?  ^^^ 
Anaraischen,  Neurasthenischen  und  Herzleidenden  nur  einen  solchen  von 
11—16  7o-  Die  gesunden  Personen  vermochten  bei  moglichst  raschem, 
angestrengten  Treppensteigen  mit  10  kg  Belastung  eine  effektive  Arbeit 
von  2200 — 3500  mkg  in  der  Minute  zu  bewaltigen.  Zwei  Anamische 
brachten  es  nur  auf  2050,  verschiedene  Herzkranke  auf  550 — 1500,  eine 
Patientin  rait  Mb.  Basedow  sogar  nur  auf  250  mkg  [Kraus  (19)].  (Alio 
A\erte  sind  von  mir  fiir  ein  Korpergewicht  von  70  kg  umgerechnet.) 

Bei  therapeutischen  Arbeitsvorschriften  und  bei  der  Berechnung 
ihrer  AVirkung  auf  den  Kranken    ist    der  gcsamte  Zustand  des  Korpers, 

1)  Er  verordnete  seinen  Patienten  am  ersten  Tage  einen  Weg  von  2 — 4  km  in  der 
Ebene,  am  zweiten  Tage  nur  2  km,  am  dritten  schon  5 — 6  km  usw.;  spatcr  lieB  er 
erst  maBig  ansteigende,  dann  steilere  Wege  gehen  usw. 
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(ler  Cirkulations-  und  Respirationsapparat,  das  Nerven-  und  Muskelsystera, 
der  Grad  des  Fettpolsters,  eine  Schw&chung  durch  vorangegangene  Krank- 
heiten  sorgfaltig  zu  beriicksichtigen.  Ein  riistiger  Fettleibiger  wies  beim 
Treppensteigen  einen  annahernd  normalen  Arbeitsnutzeffekt  von  25  7o 
aaf;  bei  einem  weniger  Leistungsfahigen  betrug  er  nur  11  %  [Jaquet 
und  Svenson  (20)].  Eine  Minutenleistung  von  580  mkg  strengte  den  ersten 
nicht  besonders  an,  eine  solche  von  250  mkg  erschopfte  den  zweiten 
deutlich.  Der  riistige  Fettleibige  bestreitet  eben  korperliche  Arbeit  mit 
dem  gleichen  Arbeitsaufwand,  wie  der  Gesunde  [Brodien  u.  Wolpert  (20)]. 

Ein  schones  Beispiel  fiir  die  Erhohung  des  Kraftverbrauches  nach 
schweren  Krankheiten  und  dessen  langsaraes  Zuriickgehen  auf  nonnale 
Werte  gab  Schnyder:  Die  CO.-Abgabe  ^nes  Typhusrekonvalescenten 
fiir  Tretarbeit  stellte  sich  in  der  zweiten  AVoche  der  Rekonvalescenz  auf 
240  7oj  i'l  d^r  dritten  bis  siebenten  Woche  auf  174 — 209  7o  der  spateren 
Werte;  tagliche  Uebung  fijhrte  in  der  siebenten  Woche  den  Arbeitsaufwand 
auf  135  7o  zuriick,  aber  erst  nach  einigen  weiteren  Wochen,  nach  ge- 
niigender  Kraftigung  durch  Arbeit  ini  Berufe,  wurde  der  normale  Auf- 
wand  von  100  7o  erreicht  (20). 

Verschiedene  Infektionen  setzen  die  Leistungsfahigkeit  des 
Korpers  ungleich  stark  und  ungleich  lange  herab:  Ein  Pneuraonie- 
rekonvalescent  verbrauchte  am  15.  fieberfreien  Tage  1,5  ccm  Og  fur  1  mkg 
Steigarbeit,  ein  vom  Typhus  Erstandener  am  19.  und  24.  Tage  noch 
2,72  und  2,00  ccm  fiir  die  gleiche  Leistung  [Svenson  (20)]. 

Fiir  die  Anwendung  des  Radfahrens  bei  Kranken  finden  sich 
beachtenswerte  Winke  bei  L.  Zuntz  (20).  Weil  das  subjektive  Er- 
miidungsgefiihl  dabei  viel  geringer  ist,  aJs  bei  gleich  groBen  Arbeits- 
ieistungen  zu  FuC,  so  ist  die  Gefahr  der  Ueberanstrengung  beim  Rad- 
fahren  viel  groBer  als  bei  anderen  Bewegungen.  Das  gilt  schon  fur 
den  Gesunden,  in  weit  hoherem  MaBe  aber  noch  fiir  den  Kranken, 
namentlich  fiir  Herz-  und  Lungcnleidende.  Bei  ihnen  ist  sowohl  die 
innezuhaltende  Geschwindigkeit  wie  die  Lange  des  Weges  genau  vorzu- 
schreiben,  es  sind  namentlich  im  Beginne  selbst  leichte  Steigungen  auf 
das  angstlichste  zu  vermeiden.  Eine  Geschwindigkeit  von  8  km  in  der 
Stunde  bei  einer  Steigung  von  3  7oj  di^  Kisch  noch  fiir  erlaubt  hielt, 
diirfte  nur  bei  recht  robusten  Fettleibigen  zulassig  sein.  Die  Innehaltung 
dieses  langsamen  Tempos  auf  steigender  StraBe  ist  iibrigens  auch  fiir 
Gesunde  recht  unbequera.  Andererseits  findet  bei  korpulenten  und  be- 
wegungstragen  Personen  mit  nonnalem  Herzen  gerade  das  Radfahren  eine 
recht  wichtige  Anwendung,  da  es  diese  zu  sehr  viel  hoheren  Arbeits- 
leistungen  anreizt  als  das  Wandern  auf  Schusters  Rappen. 
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Anhang. 
Quelle  der  Muskelkraft. 

Die  Quelle  der  Muskelkraft  ist,  nicht  wie  Liebigglaubte,  das  EiweiB, 
weder  ausschlieClich  noch  auch  vorwiegend ;  das  ist  seit  den  Untersuchungen 
von  Fick  u.  Wislicenus  und  von  C.  Voit  auBer  aliem  Zweifel  (1). 

Die  Wiirzburger  Forscher  zeigten,  daU  der  Energiegehalt  des  bei 
ihrer  Faulhornbesteigung  zersetzten  EiweiBes  wcit  hinter  dem  Warnie- 
Aequivalent    der    von  ihnen  geleisteten  Steigarbeit  zuriickstand ^).    Carl 


1)  In  besonders  sorgfiiltiger  Weise,  unter  Beriicksichtigung  von  Nachwirkung  u.  s.  w., 
ist  das  neuerdings  wieder  in  zahlreichen  Versuchen  von  6— 9tagiger  Dauer  durch 
Atwater  und  Benedict  (1)  festgestellt  worden.     Vgl.  auch  Krummacher  (1). 
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Voit  wies  als  erster  nach,  daB  die  EiweiCzersetzung  bei  schwerer  Arbeit 
fiberhaupt  nicht  anzusteigen  braucht^).  Neuerdings  ist  zwar  Pfliiger 
abermals  dafiir  eingetreten,  daB  die  ganze  Muskelarbeit  auf  Kosten  \  er- 
brennenden  EiweiBes  zu  stande  komme;  seine  Versuche  am  Hunde  beweisen 
aber  nur,  daB  das  EiweiB  unter  Umstanden,  d.  h.  bei  ausschlieBlicher 
Fleischnahrung,  die  alleinige  Quelle  der  Muskelkraft  sein  kann  (1).  Das 
Gleiche  ist  aber  ebenso  sicher  auch  fiir  Fette  und  Kohlenhydrate  zu 
zeigen,  wenn  man  nur  dafiir  sorgt,  daB  einer  dieser  Stoffe  den  gesaraten 
Trasatz  zu  90  7o  ^^d  mehr  bestreitet.  Die  Steigarbeit,  die  Frentzels 
Hand  im  Hunger  oder  bei  ausschlieBlicher  Fettzufuhr  leistete,  war  groBer 
als  die  potentielle  Energie  des  von  ihm  verbrannten  EiweiBes,  selbst 
wenn  man  das  an  den  der  Arbeit  folgenden  Tagen  mehr  umgesetzte 
EiweiB  einrechnete.  Hier  hatte  sicher  das  Fett,  allein  oder  zum  groBten 
Teil,  die  Energie  fiir  die  geleistete  Arbeit  geliefert.  Das  Gleiche  gilt 
bei  geeigneter  Ernahrung  von  den  Kohienhydraten.  Die  Yerhiiltnisse 
unserer  pflanzenfressenden  Arbeitstiere  lassen  keinen  Zweifel  daran  (1). 
Es  ist  wahrscheinlich,  daB  Kohlenhydrate  und  Fette,  um  Arbeit  zu 
leisten,  in  irgend  einer  Form  erst  Bestandteil  des  EiweiBes,  oder  vielmehr 
des  Protoplasraas  geworden  sein  raiissen.  Es  ist  nicht  anzunehmen  oder 
doch  nicht  erwiesen,  daB  dieses  Brenn-  und  Kraftmaterial  ^auBerhalb 
der  arbeitenden  Maschine"  in  nutzbare  Kraft  umgewandelt  werden  konne. 
Nach  einer  von  Hermann  und  ebenso  von  Pfliiger  (2)  schon  vor  vielen 
Jahren  ausgesprochenen,  von  Ehrlich  spater  verallgemeinerten  Vorstellung 
wurde  „das  EiweiBmolekul  das  Leben  durch  Zersetzung  endstandiger  An- 
leile,  sogenanntcr  Seitenketten  erhalten".  Es  wiirde  diese,  je  nach  dera 
Verbrauch  aus  Fetten  und  Kohienhydraten  alsbald  erganzen,  sie  von  neuem 
abgeben,  und  so  fort,  wobei  es  in  seinem  eigentlichen  Bestandteil,  seinera 
^Funktionskem'',  unverandert  bliebe.  Uebertragt  man  diese  Anschauung 
auf  die  Tatigkeit  des  Muskeis,  so  wiirde  in  dies  em  Sinn,  aber  auch  nur 
in  diesem,  Pfliigers  Annahme,  daB  ausschlieBlich  das  EiweiB  Arbeit  zu 
lief  em  imstandc  sei,  Geltung  beanspruchen  konnen. 

Keine  Bevorzugung   eines  Nahrstoffes    bei   der  Arbeit 
vor  den  anderen. 

Aus  alien  drei  Nahrstoffen^)  kann  somit  die  Energie  der 
mechanischen  Arbeit  stammen.  Immerhin  ware  es  moglich,  daB, 
wenn  alle  zur  Verfiigung  stehen,  einer  darunter  vor  den  anderen  be  vor- 
zagt  wurde.  —  Das  EiweiB  kommt  nicht  in  Frage;  eine  Mehrzersetzung 
bei  der  Arbeit  findet  nicht  statt.  (S.  das  Kapitel:  EinfluB  der  JVIuskel- 
arbeit  auf  den  StofiFwechsel.)  Waren  es  nun  die  Fette,  oder  wie 
manche  Autoren  annehmen,  der  „Zucker",  so  muBte  das  im  Verhalten 
des  Gaswechsels  zum  Ausdruck  kommen.  Der  R.(^  miiBte  beim  fleisch- 
und  fettgefiitterten  Tier  steigen,    wenn    der  Glykogenvorrat  des  Korpers 

1)  Genaueres  dariiber  im  Kapitel:  Muskelarbeit  und  Stoffwechsel. 

2)  Ueber  Alkohol  s.  S.  258. 
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bei  der  Arbeit  stark  herangezogen  wurde;  er  muBte  umgekehrt  bei  vor- 
wiegender  Kohlenhydratkost  sinken,  wenn  das  Fett  fur  die  Muskelarbeit 
besonders  stark  in  Anspruch  genommen  wiirde.  Tatsachlich  aber  andert 
sich  der  RQ  bei  nicht  erschopfender  Arbeit  nur  wenig,  und  jedenfalls  nicht 
immer  in  der  gleichen  Richtung  [Katzenstein,  A.  Loewy,  Schumburg 
und  Zuntz,  Zuntz  und  Hagemann  etc.  (3)];  das  gilt  fiir  den  oinnivoren 
Menschen,  den  karnivoren  Hund  und  das  pflanzenverzehrende  Pferd  gleich- 
raafiig.  Der  respiratorische  Quotient  bleibt  bei  der  Arbeit  nahezu  un- 
verandert,  gleichgiltig,  ob  er  vorher  in  der  Rulie  bei  iiberwiegender  Fett- 
zufuhr  niedrig,  oder  ob  er  bei  Kohlenhydratnahrung  hoch  gewesen  war. 
Er  betrug  nach  Heinemann  (3): 

bei  Fettkost     ...     in  der  Ruhe  0,723  bei  Arbeit  0,723 

„    Kohlenhydratkost      „     „        „      0,802  „        „      .0,805 

Erst  bei  stundenlang  andauemder  Arbeit  sinkt  der  RQ,  wenn  der 
Kohlenhydratvorrat  allmahlich  auf  die  Neige  geht,  um  */ioo — Vioo  **> 
[Schumburg  und  Zuntz  (3a)].  Er  steigt  nur  dann,  wenn  bei  absolut  oder 
relativ  zu  groBer,  erschopfender  Arbeit  Respiration  und  Girkulation  nicht 
mehr  ausreichen,  den  iibermaCig  arbeitenden  Muskeln  geniigend  Sauer- 
stoff  zuzufiihren  [A.  Loewy  (3)].  Das  bedeutet  aber  nicht  eine  Aende- 
rung  in  der  Auswahl  der  oxydierten  StofTe,  sondem  sicher  eine  Insufli- 
cienz  der  Herz-  und  vielleicht  auch  der  Atenitatigkeit. 

Aus  diesera  Gleichbleiben  des  RQ  geht  hervor.  daB,  in  welchem 
Verhaltnis  auch  imraer  die  drei  NahrungsstofTe  den  Stoflfwechsel  in  der 
Ruhe  bestreiten,  eine  plotzliche  starkere  Aenderung  dieses  Verhaltnisses 
bei  Arbeitsleistung  nicht  stattfindet.  Kohlenhydrate  und  Fette  beteiligen 
sich  an  der  Energielieferung  fiir  die  Arbeit  annahemd  in  deraselben  Ver- 
haltnis, in  dem  sie  grade  im  Korper  verfugbar  sind,  und  in  dem  sie  un- 
mittelbar  vorher  fiir  den  Verbrauch  des  ruhenden  Organismus  tatsach- 
.  lich  herangezogen  waren^).  (Ueber  die  Verhaltnisse  beim  hungemden  oder 
fleischemahrten  Tier  s.  w.  u.  S.  258.) 

Angesichts  der  Tatsache,  daB  der  Glykogenvorrat  des  Korpers  bei 
Muskelarbeit  abnimmt,  ja  ganz  verbraucht  werden  kann,  scheint  das 
immerhin  auffallig  und  zunachst  kaura  richtig.  Eine  Bevorzugung  des 
Zuckers  durch  den  arbeitenden  Muskel  findet  tatsachlich  statt,  doch  geht 
sie  nicht  so  weit,  daB  die  in  den  Saften  gelosten  und  die  in  den  Vorrats- 
kammern  lagemden  Kohlenhydrate  bei  der  Arbeit  ausschlieBlich  oder 
iiberwiegend  in  Anspruch  genommen  werden.  Das  geschieht  eben  nur 
dann,  wenn  sie  dem  Korper  bei  Kohlenhydrat mast  in  iiberreicher  Menge 
zur  Yerfiigung  stehen.  In  diesem  Falle  werden  aber  auch  schon  die 
Ruhefunktionen  zum  groBen  Teil  durch  Oxydation  von  Kohlenhydraten 
bestritten,  der  respiratorische  Quotient  ist  dann  auch  schon  vor  der 
Arbeit  hoch  und  erfahrt  durch  die  Arbeit  keine  oder  doch  nur  eine 
maBige  Steigerung.     (Vgl.  die  Zahlen  auf  Seite  255.) 


1)  Da  die  EiweiBzersetzung  bei  Muskelarbeit   nicht  ansteigt,    so   tritt  sie  relativ 
gegen  die  Steigerung  des  Umsatzes  der  N-freien  Stoflfe  bei  Arbeit  zuriiek. 
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Isoenergie  der  drei  Nahrstoffe  bei  der  Arbeit. 
Aber  auch  niit  dieser  Feststellung  ist  die  Frage  nach  der  Kraft- 
quelle  fiir  die  Muskelarbeit  nicht  in  alien  Einzelheiten  erschopft:  selbst 
wenn  alle  drei  Nahrstoffe  Arbeitsspender  sind,  so  kann  ihr 
Arbeitswert  doch  ungleich  sein.  Die  Frage  bleibt  noch 
offen,  ob  sie  die  Arbeit  gleich  okonomisch  bestreiten,  ob 
ein  gleich  groCer  Betrag  ihrer  potentiellen  Energie  in  mechanische  Arbeit 
iibergeht  oder  nicht.  Gilt  die  von  Rubner  fiir  den  Warm ehaushalt  des 
ruhenden  Tieres  festgestellte  ^Isodynamie'^  (Isothermie)  auch  fiir  den 
Arbeitshaushalt  (Isoenergie)?  —  Die  planmaBigen  Untersuchungen  des 
Zuntzschen  Laboratoriums  (4)  haben  diese  Fragen  mit  Ja  beantwortet. 
Sie  waren  auf  folgender  Anordnung  aufgebaut:  Bei  moglichst  einseitiger, 
langere  Zeit  gegebener  Kost  wurde  eine  genau  gemessene  Arbeit  auf  an- 
steigender  Bahn  geleistet,  und  dabei  der  Energieverbrauch  fiir  die  Arbeits- 
einheit  in  Kalorien  (oder  mkg)  nach  der  schon  besprochenen  Weise  bestimmt. 
Dabei  hat  sich  herausgestellt,  daU  der  arbeitende  Hund  allemal  den 
gleichen  Betrag  an  Spannkraft  fiir  die  Arbeitseinheit  aufwendete,  sowohl 
wenn  er  vorwiegend  rait  EiweiB,  oder  mit  Fetten  oder  Kohlenhydraten 
geRttert  wurde  [Zuntz  u.  W.  Loeb].  Fiir  den  Menschen,  bei  dem  eine 
auschlieUliche  EiweiUemahrung  undurchfuhrbar  ist,  konnten  nur  die  Fette 
und  Kohlenhydrate  als  Kraftspender  verglichen  werden.  In  Heineraanns 
Versuchen  wurde  die  Arbeit  aus  Fett  etwas  okononiischer  bestritten 
als  aus  Kohlenhydraten.  Seine  Versuche  litten  indes  an  einigen  Fehler- 
quellen  und  an  UnregelmaUigkeiten.  Frentzel  und  Reach  lieBen  statt  der 
von  ihrem  Vorganger  benutzten  Dreharbeit  am  Ergostaten,  die  fiir  genaue 
Versuche  weniger  geeignet  ist,  Steigarbeit  leisten.  Hier  stellte  sich  der 
Nutzeffekt   bei   Fett-  und  Kohlenhydratkost  fast  gleich  (4).     Es   betrug: 

der     R  Q  ^)  der  Arbeitsaufwand 

inderRuhe  bei  Arbeit    f"r  eineArbeiteeinheit 

m  Kalorien 
F.         R.  F.         R.  F.  R. 

beiFetikost     .     .     .     0,759  (0,752)     0,773  (0,781)      2,066  (2,119) 
,  Kohlenhydratkost     0,876  (0,937)     0,889  (0,900)      1,980  (2,086) 

In  etwas  anderer  Art  waren  die  Versuche  von  At  water  und  Bene- 
dict (4)  angelegt.  Der  Zuwachs  des  Energieverbrauchs  wurde  hier  nicht 
wahrend  der  eigentlichen  Arbeitszeit  bestimmt,  sondem  fiir  je  24  Stunden. 
Es  wurde  eine  moglichst  groCe  Arbeit  auf  dem  Zweirad  vorgeschrieben. 
J.  C.  \V.,  die  Hauptperson,  leistete  bei  8stiindiger  Fahrt  534  Kal.  an 
effektiver  Arbeit,  fiir  die  2677  Kal.  aufgewendet  wurden^).  In  der 
gemischten,  den  Bedarf  annahernd  deekenden  Kost  wurde  ein  Teil  der 
Energie  (1800  Kal.)    abwechselnd    in    Form    von   Fetten  und  Kohlen- 

1)  Der  RQ  stieg  im  Mittel  aller  Versuche    an  beiden  Personen  bei  Fettkost  von 
0J56  auf  0,777,  er  sank  bei  Kohlehydratkost  von  0,907  auf  0,895  (vgl.  auch  S.  254). 

2)  Die   auf  frei  aufgehangtem  Zweirad  geleistete  Arbeit  wurde,    auf  einen  Elek- 
tromotor  iibertragen  u.  s.  w.,  als  War  me  direkt  gemessen. 
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hydraten  zugefiihrt,  wahrend  die  iibrige  Grundkost  unverandert  blieb^). 
Jede  einzelne  Versuchsreihe  bestand  aus  8  oder  6  Arbeitstagen,  die  Halfte 
davon  waren  „Fett"-  die  andere  Halfte  „Kohlenhydrattage^.  Im  Ganzen 
standen  zur  Berechnung  4  solche  Reihen  mit  zusammen  30  Tagen,  15  bei 
Fett-,  15  bei  Kohienhydrat-Kost,  zur  Verfugung. 

Der  Vergleich  ergab,  daC  die  Fette  als  Kraftspender  hinter  den 
Kohlenhydraten  zuriickstanden.  Sie  lieferten  an  mechanischer  Arbeit 
nur  95,5  %  (92,8  bis  98,3  7o)  ^^^  Betrages,  den  isodynarae  Mengen 
von  Kohlehydraten  ergaben. 

Bei  zwei  anderen  Personen,  die  eine  kJeinere  Arbeit  verrichteten, 
wurde  diese  umgekehrt  bei  vorwiegender  Fettkost  etwas  okonomischer 
geleistet.  Atwater  und  Benedict  schreiben  daher  die  etwas  geringere 
Arbeitsausbeute  aus  Fett  bei  J.  C.  W.  einer  besonderen  Veranlagung  dieser 
Versuchsperson  zu,  und  sehen  sie  nicht  als  konstant  und  durch  die 
Organisation  der  Arbeitsmaschine  an  sich  gegeben  an.  (Ueber  die  Wirkung 
von  Fett-  oder  Kohlenhydratkost  auf  den  Eiweifiumsatz  bei  Arbeit  s. 
weiter  unten). 

Durch  diese  Untersuchungen  ist  das  theoretische  Ergebnis  der 
Zuntzschen  Versuche,  durchaus  bestatigt  worden.  Die  Experimente  von 
Zuntz  geniigten  wegen  der  kurzen  Arbeitsdauer  nur  zur  Aufstellung  des 
wissenschaftlichen  Gesetzes,  daU  Kohlenhydrate  und  Fette  im  Princip  als 
Arbeitsspender  gleichwertig  sind.  Nunmehr  ist  durch  die  amerika- 
nischen  Versuche  mit  ihrer  groBen  Tagesleistung  und  der  Aufstellung  einer 
exakten  Stoflfbilanz  auch  fiir  die  praktischen  Verhaltnisse  des  natiirlichen 
Lebens  bewiesen,  daC  Fette  und  Kohlenhydrate,  wenn  sie  einander 
in  gemischter  Kost  zum  groBen  Teil  A^ertreten,  die  Arbeits- 
energie  gleich  haushalterisch  liefern. 

Benutzt  der  arbeitende  Muskcl   das  Fett  und  EiweiC  nach 
Uebergang  in  Zucker? 

Hinsichtlich  der  Gleichwertigkeit  der  Nahrstoflfe,  insbesondere  des 
Fettes  und  der  Kohlehydrate  als  Kraftspender  liegt  somit  kein  Zweifel 
mehr  vor.  Ueber  den  chemischen  Vorgang  bei  ihrer  Verwendung 
aber  sagen  die  angefiihrten  Versuche  nichts  endgiiltiges  aus.  Es  ware 
noch  immer  denkbar,  daC  der  Muskel  bei  seiner  Kontraktion  stets  nur 
einen  bestimmten  StofF  verbrauchte;  in  Betracht  kame  da  wohl  nur 
der  Traubenzucker.     Dann    miiCten  Fette    und  EiweiCkorper,    bevor  sie 

1)  In  alien  Versuchen  warden  also  neben  glcichen  Mengen  Eiweifi  wechselnde 
Mengen  von  Fett  und  Kohlenhydraten  zugefuhrtund  verbrannt;  kein er  dieser  beiden  letzteren 
Nahrstoffe  fehlte  ganz.  Der  Untersehied  gegen  das  von  Zuntz  durchgefuhrte  Princip, 
bei  dem  moglichst  vollstandiger  AusschluB  eines  dieser  Stoflfe  angestrebt  wurde,  ist 
klar.  —  Der  Gesamtbedarf  bei  J.  C.  W.,  der  Hauptperson .  der  amerikanischen  Forscher, 
betrug  im  Mittel  ca.  5000  Kal.:  davon  wurden  2677  Kal.  fur  Arbeit  aufgewendet 
(UeberschuB  der  Arbeitstage  uber  die  „Ruhetage").  Die  Nahrungszufuhr  betrug  4000  bis 
5000  Kal,  sodaB  immer  noch  5—20%  des  Bedarfs  vom  Korperfett  geliefert  werden 
muBtcn. 
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ira  JIuskel  mechanische  Energie  liefern.  zuvor  in  Glukose  umgewandelt 
werden,  eine  Vorstellung,  die  von  nianchenForschern  wirklich  vertreten  wird. 
Eine  Bildung  von  Zucker  aus  den  hohen  Fettsauren  im  Tierkorper 
ist  freilich,  trotz  der  Bemiihungen  See.ij;en.s  und  der  Experimente  am 
diabetischen  Organismus,  noch  immer  iiicht  sicher  bewiesen.  Aber  die 
Moglichkeit,  dafi  sie  unter  pathologischen  und  auch  iinter  physiologischen 
Verhaltnissea  stattfindet,  darf  keinesfalls  gelaugnet,  sie  muB  auch  fur 
die  Verwendung  des  Fettes  bei  der  Arbeit  erwogen  werden.  —  Wenn 
diese  Annahnie  wirklich  zu  Recht  bestehen  sollte,  so  findet  jedenfalls  bei 
dieter  Umforniung  der  Materie  kein  Energieverlust  statt.  Mit  der  Vorstellung, 
die  sich  Chauveau  (5),  neben  Seegen  der  Haupt vert reter  dieser  Lehre, 
von  der  Art  des  Vorganges  niaeht,  ist  ein  solcher  Kraftverlust  unvernieid- 
lich  verkniipft.  Chauvea.u  laUt  die  Umbildung  des  Fettes  in  Zucker 
aaUerhalb  der  Muskeln  vor  sich  gehen.  Nun  enthiilt  aber  die  Zucker- 
nieDge,  die  aus  Fett  entstehen  kann,  nach  Chauveau  nur  71  %  ^'^^  der 
Spannkraft  des  Fettes  i),  oder  bei  quantitativein  Uebergang  des  Fett- 
Kohlenstoffs  in  Traubenzucker-Kohlenstoff,  ca.  74,6  7o- 

100  g  Traubenzucker  =  40    g  C  =  369,2  Kalorien, 
100  g  Fett  =  76,5  g  C  =  946,1        „ 

1  g  Zucker-C  =  369,2  :  40     =     9,23  Kalorien, 
1  g  Fett-C       =  946,1 :  76,5  =  12,37        ^ 

Zucker-C    _    9,23  __  ^ ,  .  o/ 

"  F^tTC"  -  12,37   -  ^'     I'' 

25 — 29  7o  der  Energie  des  Fettes  gingen  also  bei  der  Umwandlung 
auBerhalb  der  Muskeln  verloren  und  nur  71 — 75  7o  kamen  in  den 
arbeitendcn  Muskeln  zur  Verwendung.  Dafi  die  Fette  aber  bei  der  Arbeits- 
leistung  gegeniiber  den  Kohlenhydraten  in  diesem  Verhaltnis  minder- 
wertig  seien,  ist  durch  die  oben  angefiihrten  Versuche  von  Zuntz 
und  Atwater  endgiltig  widerlegt.  Jedenfalls  wiirde  die  Umbildung 
von  Fett  in  Kohlenhydrate  bei  der  Arbeit  eine  Reihe  von  Hilfshypo- 
thesen  notig  machen,  deren  Zulassigkeit  zweifelhaft  ist;  sie  miiBte  zum 
niindesten  innerhalb  der  Muskeln  und  ohne  Energieverlust  fiir  die 
Arbeitszwecke  stattfinden  (5). 

Viel  eher  laCt  sich  die  Moglichkeit  einer  Zuckerabspaltung  aus 
KiweiB  bei  der  Muskeltatigkeit  erortern.  Sie  kame  freilich  nur  dann 
in  Frage,  wenn  der  Korper  ausschliefilich  und  ausreichend  mit  EiweilS 
ernahrt.  wird.  Auch  hier  wird  man  nach  den  Versuchen  von  Zuntz 
and  W.  Loeb  (4)  einen  Energieverlust  bei  der  Umwandlung  von 
EiweiB  in  Zucker  verneinen  miissen.  Aber  fiir  die  Moglichkeit  dieses 
Vorganges  bei,  oder  besser  z weeks  der  Arbeit sleistung  lassen  sich  einige 
Tatsachen  anfiihren.  Bei  Kohlenhydratmangel,  also  im  Hunger  oder  bei 
reiner  Fleischkost  wird  Zucker  aus  EiweiB  abgespalten  und  als  Glykogen 
abgelagert.    Dieser  Vorgang  spielt  sich  in  der  Ruhe  al);    daher  ist    der 


1)  Der  Zucker  ist  bereits  hoher  oxydiert  als  das  Fett. 

von  Tioorden,  Handbneh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  ^i 
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R.  Q.  heiiu  nicht  arbeitenden  hungernden  Menschen  und  beim  fleisch- 
ernahrten  Hunde  relativ  zu  niedrigM  [Zuntz  u.  C.  Lehmann,  Frentzel 
u.  Schrcuer  (6)]  (siehe  das  Kapitel:  Respiratorischer  Quotient  S,  218,  219). 
Wahrend  der  Arbeit  steigt  der  R.  Q.  unter  diesen  Verhaltnissen  sichtlich, 
in  Versuchen  von  Zuntz  und  Lehmann  von  0,700  auf  0,797,  bei 
Frentzel  und  Schreuer  von  0,73  auf  0,79.  Die  Deutung,  dafi  nunniehr 
das  abgelagerte  Glykogen  verbrannt  werde,  daU  es  eben  vorher  fur  die 
spatere  Arbeitsleistung  aufgcstapelt  worden  sei,  trifift  sieher  das  riehtige. 
Hier  ist  die  Bildung  von  Zucker  aus  EiweiC  und  sein  Verbrauch  bei  der 
Arbeit  zeitlich  getrennt  und  damit  der  Nachweis  der  Uinwandlung  er- 
moglicht.  DaB  das  EiweiU  aber  unter  normalen  Verhaltnissen  immer, 
und  daB  es  nur  auf  diesem  Wege  die  mechanische  Arbeit  bestreiten  kann, 
ist  nicht  festzustellen :  wahrscheinlich  ist  es  jedenfalls  nicht. 

Alkohol  und  Muskelarbeit. 

Ebenso  wenig  ist  zu  entscheiden,  ob  der  Alkohol  als  direkte 
Kraftquelle  fiir  Muskelarbeit  dienen  kann;  es  ist  allerdings  kaum  an- 
zunehmen.  Indirekt  aber  kann  er  es,  insofern  er,  ebenso  wie  in  der 
Ruhe,  Fett  oder  Kohlenhydrate  in  aquivalenten  Mengen  fur  die  Warme- 
bildung  ersetzt,  und  somit  diese  sonst  anderweitig  beanspruchten  direktcn 
Arbeitsspender  fiir  die  Muskelkontraktion  frei  macht.  Das  ist  in  der  Tat 
der  Fall,  wenn  er  in  mafiigen  Mengen  genossen  wird.  Bei  Aufnahrae 
von  72  g  Alkohol  im  Laufe  des  ganzen  Tages,  an  S telle  von  isokalo- 
rischen  Mengen  Fett  und  bei  gleicher  Arbeitsleistung,  war  der  Gesanit- 
umsatz  an  den  Alkoholt^en  nicht  groBer  als  bei  alkohol frcier  Dial. 
[Atwatcr  und  Benedict,  zahlreiche  wochenlange  Versuchsreihen^)  (7)]. 
In  diesen  Mengen  genossen,  schadigt  also  der  Alkokol  die  Ausniitzung 
der  aus  anderen  Quellen  gewonnenen  Arbeitsenergie  nicht,  jedenfalls 
nicht  direkt  und  unmittelbar.  Bei  groBercn,  berauschenden  Dosen  freilich 
wird  die  Arbeit,  aus  leicht  ersichtlichen  Griinden  und  in  Uebereinstimuiung 
niit  der  All tagserfah rung,  hochst  unokonomisch  ausgefiihrt  und  ein  viel 
geringeres  Arbeitsquantuni  erreicht,  als  in  normalem  Zustande  fF.  Kraus, 
Chauveau  (7)J. 

Praktische  Nahrversuche  zur  Erhohung  der  Arbeitsleistuni,^ 

Man  hat  in  den  letzten  Jahren  den  Zucker  als  ein  Kraftigungs- 
mittel  zur  Erhohung  der  Arbeitsleistung  wahrend  langdauernder  An- 
strengungen  empfohlen,  und  die  „eiserne  Ration^  der  Soldaten  durch 
Rohrzucker  erganzt.  Dabei  waren  praktische  Gesichtspunkte  wirtschaft- 
licher  und  politischer  Natur,  Riicksichten  auf  die  notleidende  Landwirr- 
schaft  und  Zuckcrindustrie    ira  Spiel.     Die  Vorstellung    von    der  Bevor- 


1)  Er  liegt  manchmal  unter  dem  theorctischen  Grcnzwert  von  0,72. 

2)  Die  Versuchc  waren    von    ahnlicher  Aniage    und  Dauer,    wie    die  oben  ange- 
fiihrten  der  glcichen  Autoren,    in    denen  Fette  und  Kohlenhydrate  verglichen  warden. 
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zugung  des  Zuckers  durch  den  arbeitenden  Muskel,  vor  allein  aber  die 
schnelle  Aufnahme  des  Zuckers  in  die  Safte.  lieU  die  Vorsehrift  als 
rationell  erscheinen.  Eine  groCere  Reihe  von  Versuchen  am  Mossoschen 
Ergographen  hat  in  der  Tat  ergeben,  daB  Zuckerzufuhr  die  ermiideten 
Unierarmmuskeln  zu  neuen  Arbeitsleistungen  befahigt.  —  Indes  hat 
Frentzel  (8)  roit  Recht  darauf  hinge wiesen,  dafi  diese  belebende  Eigen- 
schaft  des  Zuckers  keine  so  einfache  Deuiung  gestattet.  Die.  Arbeit 
der  kleinen,  am  Mossoapparat  benutzten  Muskelirruppe  setzt  zwar  ihren 
eigenen  Kohlenhydratbestand  herab,  erschopft  aber  nicht  den  doch  viol 
groUeren  und  jederzeit  verfiigbaren  Glykogenvorrat  des  gesamten  Kor- 
pers.  In  seinen  rationeller  angelegten  Versuchen  am  groBen  Ergographen 
konnte  Frentzel  die  belebende  Wirkung  des  Zuckers  bestatigen,  er 
fand  aber  EiweiBzufuhr  in  isodjTiamen  Mengen  viel  wirkungsvoller*).  In 
den  ersten  zwei  Stunden  nach  der  Aufnahme  war  der  Erfolg  der  gleiche 
Mie  beim  Zucker,  dariiber  hinaus  aber  hielt  er  noch  bis  zur  siebenten 
Stunde  an,  wahrend  die  Wirkung  der  Saccharose  mit  der  dritten  Stunde 
ihr  Ende  erreicht  hatte. 

Diese  verhaltnismaBig  schnell  eintretende  Erhohung  der  Muskelkraft 
beruht  sicher  auf  mehreren  Ursachen:  zunachst  auf  reflektorischen  Wir- 
kaugen  voni  Magen  und  Dami  her,  dann  auf  einer  direkten  Wirkung  der 
aufgenomraenen  Nahrstoffe  auf  die  Muskeln  selbst,  und  vor  allem,  wie  uns 
scheinen  will,  auf  das  Nervensystem.  Diese  Wirkung  genauer  zu  zer- 
gliedem,  bedarf  es  noch  vieler  Arbeit. 

Die  „anregende,  kraftspendende'^  Eigenschaft  des  EiweiBes  hat  als 
theoretische  Stiitze  fiir  eine  therapeutische  MaBnahme  ein  gewisses  Inter- 
esse.  V.  Noorden  will,  in  Befolgung  englischer  Beispiele,  bei  chloro- 
tischen  Madchen  und  bei  Neurasthenikern  von  reichlicherer  Fleisi.'hauf- 
nahme  in  den  Friih-  und  Vormittagsstunden  recht  i(ute  Erfolge  ge- 
sehen  haben,  bei  Personen  also,  deren  Willen  und  Muskelkraft 
in  der  ersten  Halfte  des  Tages  darniederliegt.  Auch  das  starke  sub- 
jektive  EiweiBbedurfnis  von  Leuten  im  Training  hangt  vielleicht 
zura  Teil  mit  diesen  physiologischen  Wirkungen  zusammen. 
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c)  Einflufi  verschiedener  anderer  Systeme  des  KOrpers  auf  den 

Kraftwechsel. 

(Nervensystem,  Driisige  Organe,   Stiitzgewebe,  Schilddriise, 

Sexualorgane.) 

1.  Nervensystem  und  Kraftumsatz. 

^Geistige  Arbeit  iibt  keinen    direkten    EinfluB  auf  den  Stoffweclisel 

aus.     Die  niolekularen  Vorgange  im  Gehirn,    die    ihr    zu  Grunde  liegen^ 

sind  enlweder    keine    Oxydations-    (oder    Spaltungs-)    Prozesse,  oder  so 
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gering,  daB  sie  fur  unsere  Methoden  nicht  meUbar  sind'^  [Speck  (1)]. 
Weder  in  ktirzdauernden  Versuchen  [Speck]  noch  in  Perioden  von  drei- 
tagiger  Dauer  [Atwater  (2)]  war  bei  intensiver  geistiger  Arbeit  irgend 
«ine  Veranderung  im  Gaswechsel  oder  in  der  Warmebildung  gegenuber 
gleiehartigen  Versuchen  mit  mogliehster  geistiger  Ausspannung  vorhanden. 
Dasselbe  gilt  fiir  den  EiweiBumsatz  [Oppenheini],  wahrscheinlich  auch 
fiir  die  Aschenausscheidung.  At  waters  Versuchsperson  schied  in  je 
dreitagigen  Perioden  aus: 


U  m  s 

a  t  z 

an  N 

Resorbiert 

aus  der  Nahrung 

an  Warme 

Kal. 

N 

i 

bei     intensiver      geistiger 

Arbeit 

bei  geistiger  Ruhe    .     .     . 

26-20  Kal. 
2695     , 

13,1 
12,5 

25-20 
2495 

'          14,8 
j          14,8 

zVuch  innerhalb  kiirzerer  Zeitraume  zeigt  sich  die  Stickstoff-  oder  Harn- 
stoff-Ausscheidung  von  den  Vorgangen  im  centralen  Nervensystein  un-  * 
beeiniluBt  [Oppenheim,  Speck  (3)].  Allen  alteren  Versuchen,  die 
einen  Wechsel  der  N-  und  PgOg-Ausscheidung  bei  geistiger  Arbeit  ergeben 
haben,  liegt  wohl  ohne  Ausnahrae  mangelhafte  Versuohsanordnung  zu- 
gnmde.  Die  Schlusse,  dafi  die  vermehrte  P2O5  aus  der  Abnutzung  der 
phosphorreichen  Nervensubstanz  stamme,  beruhen  auf  vorgefassten 
Meinungen  und  auf  irrigen  Deutungen  (s.  d.  Kritik  bei  Speck). 

Schlaf  und  Dunkelheit  setzen  den  Stoffwechsel  des  Menschen 
nicht  herab  (s.  S.  223  u.  263);  auch  dies  zeigt,  daB  die  Tatigkeit  des 
Gehims  den  Umsatz  nicht  erhoht. 

Gleichwohl  rechnet  die  Klinik  und  die  Therapie  mit  dein  gewaltigen 
EinfluB  des  Nervensysteras  auf  das  physische  Leben  und  den  Stoffwechsel, 
und  gewiB  mit  Recht.  Geistige  Arbeit  und  seelische  Befriedigung  steigern 
den  Stoffumsatz  und  erhohen  das  Gesundheitsgefiihl,  ebenso  wie  Licht, 
Sonne  und  Luft.  Aber  die  Anregimg  des  Stoffwechsels  durch  alle  diese 
Machte  ist  stets  eine  indirekte,  sie  koramt  zustande  durch  bewusste  oder 
unbewuBte  Erhohung  der  vora  Nervensysteni  abhangigen  Muskel tatigkeit. 

2.  Driisenarbeit  und  Kraftumsatz. 

Die  drusigen  Organe,  die  nachst  der  Muskulatur  wohl  die  groBte 
Masse  Protoplasma  einschlieBen,  miissen  in  tatigem  Zustande  einen  starken 
Umsatz  entfalten  und  grosse  Mengen  Warme  entbinden.  Man  durfte  das 
von  vomeherein  vermuten.  Die  sicherste  Stiitze  fiir  diese  Annahme 
liegt  in  C.  Ludwigs  (4)  Entdeckung,  nach  der  das  venose  Blut  der  Sub- 
raaxillaris  bei  Chorda-Reizung  urn  1 — 172°  warmer  wird  (1).  Eine  genaue 
Messung  des  Warmeaufwandes  aller  Driisen  ist  nicht  moglich.  Doch 
handelt  es  sich  wohl  um  bedeutende  Werte;  die  tagliehe  Menge  der  Ver- 
dauungssafte    betragt  beim  Menschen  weit    mehr    als  5  1.     Die  vereinte 
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Tatigkeit  der  Driisen  des  Verdauungssystems  steigert  den  Umsatz  sicher 
(siehe  S.  226  ff.);  doch  kommt  in  dieser  Erhohung  gleichzeitig  die  Arbeit 
der  glatten  Muskulatur  und  der  Aufwand  fiir  die  ^Verarbeitiing  der  Nahr- 
stoffe^  in  anderen  Organen  zum  Ausdruck,  so  daC  der  reine  Anteil  der 
Driisenarbeit  nicht  herausgeschalt  werden  kann. 

Der  Umsatz  der  groBten  Driise  des  Korpers,  der  Leber,  diirfte 
recht  bedeutend  sein,  aber  sie  ist  einer  Messung  nicht  zuganglich,  und 
ihre  Wannebildung  fiillt  sicher  nur  zu  eiiiem  Teil  der  „aufieren  Sekretion^ 
allein  zur  Last.  —  Verstarkte  Wasserabscheidung  der  Niere  erhoht  die 
COo-Aussoheidung  nicht  (Ueber  Einzeiheiten  vgl.  das  Kapitel  Wasser).  So 
betrachtlich  die  osmotische  Arbeit  der  Niere  an  sich  ist^)  [Dreser  (5)j,  so 
verschwindet  sie  doch  im  gesamten  Warmehaushalt  als  unbedeutende  GroBe. 

3.  Stiitzgewebe. 

Das  bindegewebige  Geriist  des  Korpers  hat  sicher  nur  einen  geringen 
L'msatz,  dessen  Veranderungen  sich  im  Gesamtstoflfwechsel  nicht  geltend 
machen.     Ueber    die   Bedeutung    einer  Fettanhaufung  s.  S.  282. 

4.  Andere  Organsysteme. 

Der  Anteil  des  blutbildenden  Apparates  am  Kraftwechsel  ist  un- 
liekannt,  ebenso  der  EinfluB  der  verschiedenen  Driisen  ohne  Ausfiihr- 
gan^.  Nur  die  Schiiddriise  besitzt  eine  machtige  Einwirkung  auf  den 
Kraft-  und  Stoflfumsatz,  einen  ahnlichen  nach  einigen  Forschem  auch  die 
Geschlechtsdriisen.  Beiden  Organen  sind  eigene  Kapitel  gewidmet. 
(Vgl.  den  Abschnitt:  EinfluB  des  Sexualsystems  auf  den  Stoffwechsel  und 
das  Kapitel:  Driisen  ohneAusfiihrgangim  pathologischen Teil  .dieses Buches). 
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1)  H.  Dreser  (5)  berechnet  die  der  Niere  obliegende  Arbeit  fiir  die  Toncentration  der 
a.isgf.schiedencn  Fliissigkeit  vom  osmolischen  Druck  des  Blutes  (J  =  — 0,56)  auf  den 
des  Hams  (Mittel  =  — 2,3")  fiir  1  Liter  auf  185  mkg:  fiir  die  Tagesraenge  von 
1*2  Liter  Trin  wilrde  das  280  mkg  ausmachon,  das  sind  aber  nur  V4  Kalorien. 
rchrigciis  besteht  die  Arbeit  der  Niere  nicht  nur  in  einer  Concentrirung  des  Sekretes. 
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5.  Beeinflussung^  des  Grundumsatzes  durch  auBere 
Einwirkungen. 

a)  Klimatiscbe  Verh^tnisse. 

(Licht,  Sonne,  Wind  und  Feuchtigkeit;  Wanne  und  Kalte. 
Warmeregulation.   EinfluB  der  Zonen  und  Jahreszeiten.) 

(t)  Der  Einflufi  des  Lichtes  und  der  Besonnung. 

Die  uralte  arztliche  Erfahrung  von  der  gesundheitfordernden  Wirkung 
des  Lichtes  auf  Geist  und  Korper  wurde  friiher  so  gedeutet,  daU  das 
Licht  die  chemischen  Vorgange  beschleimige,  den  Stoffwechsel  direkt  hebe. 
Zahlreiche  Arbeiten  am  Tier  brachten  auch  anscheinend  den  Beweis  liir 
eine  Erhdhung  des  Gaswechsels  im  Hellen.  Aber  der  gesteigerte  Um- 
saiz  war  ausschlieBlich  durch  vermehrte  Bewegungen  verursacht.  Wo 
(iiese  fehlen,  wie  bei  Schraetterlingsraupcn  [J.  Loeb],  bei  kuraresierten 
Froschen  [C.  A.  Ewald]  und  beim  Menschen,  der  sich  ihrer  bewuBt  ent- 
halt  [Speck]  (1),  erhoht  Belichtung  den  Umsatz  nicht.  Speck  fand  in 
Selbstversuchen  fiir  die  Minute: 

Ventilation      an  O2        an  COo 
ccra  ccm  ccm 


R.-Q. 


Mit  offenen  Augen    .     .     .       6446  277  233  0,842 

Mit  fest  verbundenen  Augen       6017  273  223  0,817 

Diflferenz      +70/,     +  P/o  7o     +  ^  7o  - 

^Die  Tatigkeit  der  erregten  Nerven  an  sich  bewirkt  keine  Steigerung 
der  (>xydation^  [Speck],  jedenfalls  nicht  in  meCbarer  GroBe,  die  inner- 
halb  des  Gesanitumsatzes  zum  Ausdruck  koinmt. 

Aehnlich  wie  von  der  Wirkung  des  Lichtes  auf  die  Augen  und 
miitelbar  auf  das  Gehirn,  hat  man  auch  von  der  Besonnung  des  ganzen 
Korpers  „einen  machtigen  EinfluB"  auf  den  Stoffwechsel  erwartet.  In 
Versuehen  an  Hunden  (indet  er  sich  [Rubner  u.  Cramer  (2)];  hier  ist 
er  Ausdruck  und  Folge  der  Erwarmung  des  Korpers.  Nicht  so  bei  dem 
Menschen,  der  in  erhohter  Temperatur  anders  reguliert  als  der  Hund  [Wol- 
pert  /2)J.  In  unbewegter  Luft  von  20^  C.  beim  bekleideten,  von  25  bis 
30*^  C.  beim  nackten  Menschen  war  der  Og-  und  COg-Umsatz  unter  starker 
l»esonnung  nicht  wesentlich  anders  als  im  Schatten  [Wolpert]. 

Mit  diesen  vollkommen  sicheren  Feststellungcn  wird  der  tatsiich- 
luh  vorhandene,  giinstigc  EinfluB  des  Lichtes  und  der  Sonne  auf  Ge- 
sunde  und  Kranke  nicht  gelaugnet  und  nicht  widerlcgt.  GewiB  wirken 
beide  „belebend,  anregend  und  stoff'wechselbeschleunigend'^.  Aber  sie 
erhohen  den  Umsatz  nicht  unmittelbar,  durch  Steigerunc:  der  owdativen 
Voffffinge  in  den  ruhenden  Zellen,  sondern  mittelbar,  insofern  und  inso- 
weit  sie  die  aktiven  Bewegun^striebe  vermchren.  Es  ist  die  Wirkung 
auf  den  ^Geist^^,  die  zu  korperlicher  Betiitigung  treibt,  eine  Erhohung 
der  Spannkraft  des  Nervensystems,  die  sich  zwar  nicht  in  Bewegimgen 
um^etzT,    aber    sie    auslost!    Sie    spielt    beim    Menschen,    dcsscn  Hand- 
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lungen  starker  durch  psychische  Vorgangc  beeinfluBt  werden,  sicher  noeh 
eine  groBere  RoUe,  als  beim  Tier.  Und  insofern  Licht  und  Sonne  so 
zahlreiche  Male  indirekt  zu  Muskelbewegungen  AnIaB  geben,  konnen 
sie  den  Stoflfverbrauch  heben,  Appetit  und  Resorption  bessem,  Herz  und 
Lungen  kraftigen,  die  Cirkulation  der  Safte  fordern  usw.,  und  in  diesem 
Sinne  konnen  sie  als  „machtige  Heilfaktoren"  gelten.  Die  Haut,  die  sich 
bei  kraftiger  Besonnung  starker  pigmentiert  und  besser  durchblutet  wird, 
sendet  durch  Vermittelung  des  Gehirns  zahlreiche  Reflexe  in  alle  Gewebe: 
diese  Reize  wirken  ^umstimraend"  und  befahigen  die  Organe  zu  kraftigerer 
Arbeit.  —  An  solche,  exakten  Messungen  freilich  heute  kaum  zuganiz:- 
Jiche  Vorgange  muB  sich  eine  ^wissenschaftliche  Erklarung  der  Ileilwir- 
kung  des  Lichtes,  der  Sonnenbader  usw."  halten,  wobei  ja  noch  viele 
andere  Einfliisse,  wie  Abkiihlung,  Windwirkung  usw.,  initspielen.  Die 
Berufung  auf  die  ^bekannte  und  tausendfaltig  erwiesene,  direkt  oxy- 
dationssteigemde,  stoffwechselbeschleunigende  Wirkung  des  Lichtes"  ist 
wissenschaftlich  nicht  gerechtfertigt. 

(i)  Andere  atmospharische  Einfliisse. 

Auch  andere  atmospharische  Einfliisse  sind  an  sich  ohne  unmittcl- 
bare  Wirkung  auf  den  StofTwechsel.  Starker  Wind  erhoht  die  COo- 
Ausscheidung  nur  bei  niedriger  Temperatur,  sofem  er  abkiihlend  wirkt 
[Wolpert  (3)],  (wohl  durch  Auslosung  aktiver  Abwehrbewegungen),  bei 
hoherer  Temperatur  dagegen  nicht.  —  Bei  hohem  und  bei  niedrigcm 
Feuchtigkeitsgehalt  verhalten  sich  die  COa-Ausscheidung,  der  N«  und  der 
Fett-Umsatz  voUkommen  gleich  fRubner  beira  Hund,  Rubner  und 
Lewaschew  beim  Menschen],  und  zwar  gilt  das  fiir  Ruhe,  Schlaf,  wie 
auch  fiir  Arbeit  [Wolpert  (3)]. 

/')  Wirkung  der  Kalte  und  der  W^arme  auf  den  Stoffwechsel, 

Bei  Erniedrigung  der  AuBentemperatur  nimmt  die  Warmebildung,  die 
Kohlensaureausscheidung  und  der  Sauerstoffverbrauch  beim  Warmbluter 
zu.  Steigert  man  die  Umgebungstemperatur  allmahlich,  so  wird  bei  mitt- 
leren  Graden  ein  Normalzustand  rait  niedrigstem  Umsatz  erreicht;  boi 
hohen  Temperaturen  ist  der  Stoffwechsel  wieder  etwas  groBer.  Voraus- 
setzung  dabei  ist,  daB  die  Korpertemperatur  des  Tieres  in  der  kalten  Cm- 
gebung  nicht  wesentlich  sinkt;  andernfalls  verhalt  sich  der  Warmbliiter 
wie  der  Kaltbliiter,  dessen  Verbrennungen  durchweg  mit  fallender  Tempe- 
ratur abnehmen.  In  der  Hitze  ist  die  Erhohung  des  Stoffverbrauchs  ge- 
ringer  als  in  der  Kalte,  sie  ist  aber  zumeist  verkniipft  mit  einer  Aende- 
rung  der  Korpertemperatur,  und  zwar  mit  einem  Anstieg.  Die  Umsatz- 
steigerung  ist  s'elbstverstandlich  viel  groBer,  wenn  man  die  Tiere  in  heiBes 
oder  kaltes  Wasser  bringt,  als  wenn  man  sie  in  ebenso  hoch  temperierter 
Luft  halt  (4). 

Beim  Menschen  sind  die  Aenderungen  des  Stoffwechsels  in  kalter 
und  warmer  Luft  weniger  stark  ausgepragt,  als  bei  den  kleinen  Tieren, 
auf  deren  Untersuchung  uns  das  Laboratoriura  anweist.    Es  liegt  gegen- 
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uber  Kalteeinwirkuiigen  zum  Teil  an  der  groBeren  Korpermasse  des 
Menschen,  zum  Teil  an  seiner  schiitzenden  Bekleidung;  bei  hoher  AuBen- 
temperatur  ist  er  durch  sein  weit  giinstigeres  Warmeentbindungsverniogen 
im  Yorteil  vor  den  nicht  schwitzenden  Hunden  und  Kaninchen.  Inimer- 
hin  ist  auch  in  den  Versuchen  am  Menschen  das  oben  beim  Tier  ge- 
schilderte  Verhalten  in  der  Kalte  und  Warme  noch  deutlich  zu  erkennen 
[C.  Voit,  Rubner  (5)]. 
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Die  Schwankungen  der  COg-Ausscheidung  bei  verschiedener  Urn- 
gebungsteraperatur  iibersteigen  30  7o  nicht  ^).  Viel  starker  ist  die  Wirkung 
in  helBem  und  kaltem  Wasser.  In  kalten  Badem  oder  unter  kalten 
Douchen  nimmt  der  Sauerstoff-  und  Kohlensaurewechsel  um  50,  100 
und  200  7o  zu  [Liebermeister,  Loewy,  Rubner];  in  heiBen  Badern  sind 
Steigerungen  von  50  und  100 7o  nachgewiesen  [Winternitz,  Rubner  (6)]. 

Warmeregulation.     Allgemeines. 

Die  Bedeutung  einer  Zunahme  der  Warmebildung  in  der  Kalte  ist 
klar;  sie  hat  gegeniiber  starken  Warmeverlusten  die  Eigentemperatur 
moglichst  auf  normaler  Hohe  zu  halten.  Diese  Regulation  spielt  in  der 
Natur  eine  iiberaus  groBe  RoUe;  die  arztliche  Kunst  macht  ausgiebigen 
Gebrauch  von  ihr.  Zu  erortem  ist  nur,  auf  welchem  Wege  sie  zu^ 
stande  komrat. 

Eine  friihere  Zeit  nahm  unbedenklich  an,  daB  die  Kalte  an  sich 
die  Zellen  des  ruhenden  Organismus  zu  hoherer  Oxydation  ansporne. 
Senator  (7)  war  wohl  der  erste,  der  dagegen  Einspruch  erhob;  er  fiihrte 
die  gesteigerte  COo-Ausscheidung  auf  aktive  Bewegungen  der  Tiere  zuriick 
und  lehrte,  daB  sie  bei  deren  Fehlen  ausbleiben.  Im  wesentlichen  der 
glcichen  Meinung  war  Speck.  Entscheidend  und  beweisend  fiir  diese 
Lehre  wurden  die  Versuche  von  A.  Loewy  und  Johannson  [siehe 
weiter  unten  (7)].  Heute  wird  wohl  von  keiner  Seite  mehr  bestritten, 
daB  die  starken  Erhohungen  von  100  %  und  mehr,  wie  sie  in  kalten 
Btidem  eintreten,  von  Bewegungen  herriihren.     Diese  bestehen  entweder 


1)  Eine  Ausnahmc  macht  nur  Rubners  Versuch  I. 
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in  bewuliter,  al)sichtlicher  Muskeltiitigkeit,  in  „Abwehrbewegungen'',  ader 
in  reflektorisch  erzeugtem  schiittelnden,  frostartigen  Zittern  usw.  Um- 
stritten  wircl  nur,  ob  nicht  doch  eine  gewiUe  Steigerung  auch  ohne  sie 
zustande  kommt,  d.  h.  ohne  jede  sichtbare  Bewegung  und  ohne  Muskel- 
spannungen,  init  dehen  kein  Bewegiingseffekt  verbunden  ist.  1st  doch 
beim  anscheinend  ganz  ruhigen  Menschen  ein  Anwachsen  des  Gas- 
wechsels  uni  20-30  %  •"  ^1*'^  Kalte  ufters  beobachtet  worden  (siehe  die 
obige  Tabelle). 

Die  Frage,  ob  es  cine  „dem  Willen  entzogene"  Warmeregu- 
lation  gibt,  wurde  von  der  iilteren  Schule,  dann  von  \  oit  und  auf 
Grund  von  Tierversuchen,  namentlich  von  Rubner  bejaht.  Beim  Tiere 
sind  wir  ziir  Beurteilung  des  «,Ruheziistandes"  bloB  auf  die  objektive  " 
Beobachtung  angewiesen.  Aber  diese  laUt  im  Stich;  nur  die  subjektiven 
Angaben  sind  hier  maUgebend,  und  somit  entscheiden  die  Versuche  am 
Menschen.  A.  Loewy  hat  nun  an  Aerzten  und  anderen  intelligenten 
Menschen,  Johannson  an  seinem  eigenen  Korper  den  Nachweis  geliefert, 
daU  der  chemische  Gaswechsel  in  der  Kalte  vollkommen  un- 
geandert  blieb,  sofern  jegliche  Bewegung,  jedes  Zittern  und 
aile  stiirkeren  Muskelspannungen  peinlichst  vermieden  wurden. 
Da  aber  nur  die  Muskeltatigkeit,  nicht  aber  die  Zersetzungsprocesse  in 
den  nihenden  Organen  unserem  Willen  untertan  sind,  so  ist  daniit  der 
endgultige  Beweis  geliefert,  daB  ein  Anstieg  der  Warmebildung  beim 
Menschen  ohne  Bewegung  irgend  wclcher  Art  unter  dem  Ein- 
fluB  der  Kiilte  nicht  zustande  kommt.  GewiB  ist,  wie  Rubner  mit 
Recht  betont,  die  Unterdruckung  des  Kalteschauers,  die  Knthaltung  von 
jeder  Bewegung  fiir  den  frierenden  Menschen  ein  unnatiirlichor  Zustand, 
der  normaler  Weise  nie  eintreten  wird.  Aber  das  Wesen  jeder 
Kxperimental-Forschung,  die  die  zusammenwirkenden  Ursachen  eines 
V^organges  erkennen  und  scheiden  will,  beruht  ja  doch  auf  der  Schaffung 
kiinstlicher,  anonnaler  Bedingungen,  die  jeden  einzelnen  EinfluB  gesondert 
zu  erkennen  ermoglicht  (7). 

d.    Kegelung  der  Korpertemperatur    durch  Aenderungen  in  der 

Warmebildung  und  Warmeabgabe. 

(Cliemische  und  physikalische  Wiirmeregulation.) 

Im  AnschluB  an  das  Obige  seien  hier  nocli  einige  zusammen- 
fassende  Bemerkungen  uber  die  Regulienmg  der  K()rperremperatur  nieder- 
gelcirt. 

Eine  Warmeregulati(m  kann  notwendig  werden: 
I.  Zur  Verhiitung  von  Ueberwarmung, 

a)  bei    primiir    erschwerter  Warmeabfuhr    (in    hoher    Um- 
gebungstemperatur  u.  s.  w.), 

b)  bei      erholiter      Warmebildung      (durch      Muskelarbeit 
u.  s.  w.). 
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II.  Zur  Verhiitung  von  Abkiihlung, 

a)  bei  veriiiinderter  Warraeproduktion;  (seltcii  und  zunjeist 
nur  unter  pathologischen  Verhaltnissen); 

b)  bei     erhohter    Warineabfubr    durch    Erniedrigung    der 
AuBentemperatur  u,  a.     . 

Als  Ausgleichsvorrichtungen  komnien  in  Betracht: 

L  eine  Regulation    durch    veranderte   Warmeabgabe    (Rubners 

physikalische   Warmeregulation); 
2.  eine  Regulation    durch  veranderte  Warmebildung    (Rubners 
chemische  Warmeregulation). 
Beide  konnen    sich    unterstiitzen :    erhohte  Produktion    und    verminderte 
Abgabc    wirken    in    gleicher  Richtung  auf  die  Eigenwarine,    und  ebenso 
verminderte  Produktion  und  vermehrte  Warmeabfuhr. 

I      1.   Aenderungen  der  Wariueabfuhr   (physikalische  Regulation), 
I  Eine  Steigerung  der  Warmeabfuhr  durch  Leitung,  Strahlung  und  Wasser- 

verduastung  kommt  in  Betracht  zum  Schutz  gegen  Ueberwarmung  (la 
and  b),  eine  Abnahme  gegen  jene  starkere  Abkiihlung  (Ila  und  b).  Im 
!  Kapitel  iiber  den  Haushalt  des  Wassers  finden  sich  einige  Angal)en 
fiber  den  Mechanismus  und  die  GroBe  der  physikalischen  Warmeregulation 
soweit  sie  von  Veranderungen  der  Wasserdampfabgabe  abhangt. 

Wabrend  die  Steigerung  der  Warmeabgabe,  auBer  unter  ganz 
abnormen  Verhaltnissen  der  I'mgebvmg,  einer  fast  unbegrenzten  Aus- 
dehnung  fahig  ist,  sind  einer  Verminderung  der  Abfuhr  bestimmte 
Grenzen  gesteckt.  Gegeniibcr  abkuhlenden  Einfliissen  reicht  die  Ein- 
schrankung  der  Warmeabgabe  zur  Erhaltung  der  normalen  Korper- 
temperatur  nicht  aos  [Speck,  Lowy,  Johannson]  (7).  Die  Eigenwarme 
Mnki  unter  der  Wirkung  der  KaJte,  und  sie  steigt  hinterher,  selbst  im 
erwarmten  Bett  nicht  eher  wieder  an,  bevor  nicht  durch  Bewegungen 
eine  Quelle  neuer  Warme  erschlossen  worden  ist  [Johannson]. 

2.    Aenderungen    der    Warmebildung    (chemische    Warme- 

regulationj. 

Gleich  der  physikalischen  findet  auch  die  chemische  Regulation 
nadi  unten  eine  Grenze.  Der  untrennbar  mit  Warmeentwicklung 
einhergehende  Umsatz  chemischer  Energie  beim  LebensproceB  kann  eben 
flight  unter  eine  bestimmte  GroBe  heruntergehen.  Ausgeschlossen  kann 
ja  nur  jene  Warmobildunii'  werden,  die  wir  oben  als  Leistungszuwachs 
-arbeitender  Organe**  bezeichnet  haben.  In  Betracht  kommt,  wenigstens 
Wm  hungemden  Organismus.  nur  ein  Fortfall  der  Muskeltiitigkeit,  da  der 
-\erdauungsumsatz  in  weiterem  Sinne"  schon  sein  Minimum  erreicht  hat. 

Wenn  beispielsweisc  ein  Mens(!h,  wie  es  in  der  auf  S.  265  an- 
?efuhrten  Reihe  III  Rubners  der  Fall  war,  bei  35— 40^  2— 4  g  Kohlen- 
^'anre  in  der  Stunde  weniger  ausscheidet  als  bei  mittleren  Temperaturen, 
s<>  ist  das  nach  unserer  Meinung  darauf  zuriickzufiihren,  daB  die  bei  25^ 
^'ohl  noch  vorhanden  gewesenen  gerinirfiigigen  Muskelbewegungen  bei  40^ 
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ganz  eingestellt  oder  doch  eingeschrankt  werden.  Eine  Einsclirankung 
des  ^Grundurasatzes"  aber  kann,  nach  den  ubereinstiniraenden  Unter- 
suchungen  am  Tier  wie  am  Menschen,  die  ira  einzelnen  zu  analysieren  wir 
uns  versagen  miissen,  nicht  stattfinden.  Man  hat  friiher,  gestiitzt  auf  die 
Kurare-Versuche  von  Rohrig,  Znntz  und  Pfluger  (8)  geglaubt,  daB 
eine  Erniedrigung  des  Muskeltonus  eine  Abnahme  der  Warmebildung  in 
den  Muskeln  und  somit  ein  Sinken  des  Gesamtumsatzes  zur  Folge  habe. 
Man  hat  sich,  solange  jene  Versuchsergebnisse  fiir  richtig  galten,  vor- 
stellen  konnen,  daU  bei  groCer  Hitze  eine  Erschlaflfung  der  Muskeln  durch 
Abnahme  des  Tonus,  zustande  kommen  konne.  Seitdera  aber  Frank  und 
Fr.  Voit  (8)  gezeigt  haben,  daU  Kurarevergiftung  bei  einem  vorher 
wirklich  ruhenden  Tiere  keine  Abnahme  des  Umsatzes  bewirkt,  ist  eine 
solche  Annalime  hinfallig  geworden. 

Bei  mittleren  Umgebungstemperaturen  zeigt  der  Stoflfwechsel  ein 
Minimum,  unter  das  er  nicht  herabsinkt:  ein  deutlicher  Beweis  dafur, 
daU  die  chemischen  Prozesse  hier  unabhangig  von  dera  Erfordernis 
der  Warmebildung  sind.  Sie  sind  vielmehr  rein  zur  Erhaltung  des 
Lebens,  und  der  normalen  Funktionen  erforderlich.  Die  Warmebildung 
cheint  nur  eine  Nebenwirkung  zu  sein  (vgl.  S.  235). 

Nach  oben  sind  der  chemischen  Regulation  keine  Grenzen  gesteckt. 
Aktive  Muskelarbeit  kann  ja  da^s  MaU  der  V^erbrennungen  zu  solcher 
Hohe  steigem,  daB  selbst  die  starkste  W^armeentziehung  wenigstens  fur 
eine  gewisse  Zeit  dadurch  vollkoramen  ausgeglichen  wird.  Diese  W^arme- 
regulation  kommt  aber  nur  durch  Vermittlung  von  Muskelbewegungen 
zustande.  Ohne  sie  gibt  es  beim  Menschen  keine  „chemische 
W-armeregulation'*.  Und  eigentlich  nur  darum  hat  sich  der  jahrzehnte- 
langeStreitgedreht.  WennRu bner(8A)  neuerdings „als  chemische Regulation 
jene  biologischen  Vorkoramnisse'^  bezeichnet,  „bei  welchen  die  Erhaltung 
der  Eigentemperatur  durch  die  Vermehrung  der  Warmeproduktion  beim 
ruhenden  Tier  erzielt  wurde",  so  handelt  es  sich  nur  um  eine  ver- 
schiedene  Begrenzung  des  Begriffs  der  Ruhe.  Jedenfalls  besteht  in 
der  theoretischen  Auffassung  der  principielle  Gegensatz  nicht  raehr 
in  jener  Schar^e,  wie  in  friiherer  Zeit  [s.  auch  Johannson  (7b)]. 

Wiihrend  also  erhohte  Umgebungstemperatur,  anscheinend  freilich 
nur  bei  vorhandener  Ueberwarmung,  die  Oxydation  steigert,  hat  nach 
unserer  Auffassung  die  Kalte  keinen  unmittclbaren  EinfluB  auf  den  Stoff- 
wechsel  der  ruhenden  Zelle. 

*)  EinfluB  der  Zonen  und  der  Jahreszeiten  auf  den  Umsatz. 
(EinfluB  der  Hitzegewohnung  und  der  Rassenzugehorigkeit.) 
Mit  den  vorstehenden  Erorterungen  ist  auch  die  Frage  der 
W'armebilanz  in  warmen  nnd  kalten  Klimaten,  im  Soraraer  und 
AVinter  im  wesentlichen  erledigt.  Die  altere,  auf  unklaren  Vorstellungen 
aufgebaute  Lehre  von  einer  Herabsctzung  des  Umsatzes  in  den  Tropen 
ist  hinfallig,  die  Untersuchungen,  die  ahnliches  fiir  die  heiBen  Monate  in 
unseren  Breiten  nachzuweisen  sich  bemiihten,  sind  irrig. 
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Vor  alleni  ist  daraul*  hinzuweisen,  daB  die  gewaltigen  Temperatur- 
unterschiede  der  Luft  in  den  verschiedenen  Zonen  weder  auf  den 
Menschen  noch  auf  die  Tiere  in  ihrem  ganzen  Betrage  wirken.  Eigene 
Behaaning  oder  erborgter  VVarmeschutz,  und  der  Aufenthalt  in  der 
Siube  oder  an  geschiitzten  Orten  wahrend  des  groBten  Teils  des  Tages 
wirken  dem  entgegen.  Der  Mensch  lebt,  wie  Rubner  trefifend  ausein- 
andergesetzt  hat,  iiberall  in  einer  x\tmosphare  von  etwa  32^  C;  so  hoch 
ibt  eben  die  Teraperatur  der  Luft  zwisclien  der  Korperoberflache  und 
den  sie  zunachst  umgebenden  Kleiderhiillen. 

Auch  Voit  (9)  wies  nachdriicklich  darauf  bin,  daB  die  „cheniische, 
dem  WiUen  entzogene  Warmeregulation  in  der  Kalte'^,  die  er  in  inaBigem 
Iffifang  noch  gelten  laBt,  gegenuber  den  Tenoperaturen  der  Eiszone  unzu- 
reichend  sei.  Auch  dort  ist  der  Mensch  auBer  auf  seine  Bekleidung  in 
erster  Reihe  auf  gesteigerte  Muskeltatigkeit  zur  Erhaltung  der  Eigenwarme 
aDgewiesen.  Nur  soweit  die  Bewegungen  vermchrt  seien,  ware  der  Nah- 
rungsbedapf  in  kalten  Landem  gesteigert.  Und  ebenso  ist  er  in  den  Tropen 
and  im  Sommer  nur  urn  jenen  Betrag  veruiindert,  der  der  Einschrankung 
sottst  geleisteter  Arbeit  entspricht. 

Die  zeitweise  groBe  Nahrungsauftiahme  der  Eskimos  beweist 
nur  eine  groBere  Leistungsfahigkeit  des  Verdauungskanals  in  der  Kalte, 
die  Enthaltsamkeit  des  Arabers  nur  eine  grr)Bere  Anpassung  an  das 
Enragen  von  Hunger  und  Durst.  Das  Verdauungssystem  und  die  es 
beherrschenden  Centralorgane  werden  von  llitze  und  Kalte  beeinfluBt,  und 
so  nehmen  wir  vielfach,  trotz  gleichen  Bedarfs,  im  Winter  mehr 
Xahrung  zu  uns  als  im  Sommer.  Wenn  wir  das  thun,  dann  sammeln  wir 
\orrate  im  Korper  auf,  die  wir  im  Sommer  bei  geringerer  Zufuhr  wieder 
abgeben.  Der  Urasatz  jedoch  ist  bei  gleicher  Arbeitsleistung  in  der  lieiBen 
und  kalien  Jahreszeit  nicht  verschieden.  Eijkmann  hat  das  neuerdings 
durch  Messungen  des  Ruhegaswechsels  direkt  erwiesen*),  K.  E.  Ranke  hat 
den  gleichen  Beweis  auf  anderem  Wege  gefiihrt.  Er  stellte  fest,  daB 
zur  Erhaltung  des  Korpergewichts  bei  gleicher  Tiitigkeit  im 
Soramer  und  Winter  gleiche  Nahrungsmengen  notwendig  waren.  Wenn 
gleichwohl  der  Europaer  in  driickender  Sommerhitze,  oder  beim 
lebergang  in  die  Tropen  seine  Aufnahme  instinktiv  einschrankt,  so 
schieBt  er  die  fehlenden  Brennstoffe  von  seinem  Korper  zu  und 
verliert  an  Gewicht  [Eijkmann,  K.  E.  Ranke  (9)].  Das  Sattigungs- 
gefuhl  ist  in  hohen  Teraperaturen  auf  einen  niedrigeren  Grad  ein- 
gesiellt.  Ranke  biiBte  den  Versuch,  in  den  Tropen  Nahrung  bis  zum 
vollen  Bedarf  aufzunehmen,  mit  schweren  Gesundheitsstorungen.  Aber 
diese  Yerhaltnisse,  die  altcre  Forscher  zu  falschen  Deutungen  verfuhrt 
haben,  andem  nichts  an  der  Richtigkeit  des  Satzes,  daB  der  Stofl- 
wechsel  in  der  Hitze  genau  so  hoch  ist  wie  bei  mittlererer  Tcmperatur. 
Eine  Anpassung  an  hohe  Warmegrade  durch  ErnVedrigung    des  Grund- 


1)  Er  fand  im  Winter  die  02-Aufnahme  zu  253,8  cm,  die  COj-Abgabe  zu  232,2  ccin 
in  der  Minute;  im  Sommer  die  O^-Aufnahme  zu  253,3  cm,  die  ('02-Abgabe  zu  225,5  ccm. 
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umsatzes  giebt  es  nicht.  Und  ebenso  wenig  ist  eine  Ersparnis  in  dera 
fur  Arbeit  notwendigen  Aufwand  in  der  Hitze  nioglich:  fiir  gleiehe 
Arbeit  ist  dieWarmebildung  in  warmerLuft  keinesfalLs  geringer  als  in  kuhler. 

GewiC  ist  der  Tropenbewohner  dem  Europaer  in  Indien  iiber- 
legen,  aber  seine  Ceberlegenheit  beruht  nicht  auf  einer  Herabsetzung 
seiner  Warmeproduktion.  Der  Sauerstoffverbrauch  und  die  Kohlensaure- 
bildung  des  Malayen  und  des  Negers  stehen  auf  der  gleichen  H5he  wie 
beim  Europaer  [Eijkmann^).  Rubner];  auch  die  absolute  GroBe  der 
Wasserdampfausschcidung  verhalt  sich  nicht  vcrschieden  [Rubner  ()h]. 
Wohl  aber  ist  der  Neger  durch  das  Verraogen,  auch  ini  Soramer  voile 
Erhaltungsdiat  aufzunehmen,  durch  geringeren  EiweiBverbrauch,  durch 
seine  Fettarraut  u.  s.  \v.  iin  Yorteil.  Vielleicht  spielt  bei  seiner  groBeren 
Arbeitsfahigkeit  auch  ein  friihzeitigeres  Einsetzen  der  physikalischen 
Warmeregulation,  eine  ehcr  beginnende  und  gleichmaBigere  SchweiB- 
bildung  eine  gewisse  RoUe  (9). 

An  der  See  sahen  Loewy  nnd  Frz.  Miiller  den  Gaswechsel  bei 
zwei  Personen  erhoht,  bei  einer  dritten  nicht:  letzteres  Resultat  diirfte 
vielleicht  zuverlassiger  sein  (10). 

Teber  den  EinfluB  des  Hohenklimas  s.  S.  275. 
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1)  Eijkmann  fand  den  Oj-Verbrauch,  auf  ein  mittleres  (iewicht  von  64  kg  um- 
gerechnct: 

beim  Europaer  in  Europa  in  der  kiihlen  .lahreszeit  =  250,3  ccm 

,,  ,,    Indien =  245,7    „ 

,     Malayen     „         „         =  251,5    „ 
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Sioffwechsel  der  Warmbluter.    Pflijgers  Arch.     14.    92.    1876. Carl  Voit, 

a)  Ucber  die  Wirkiing  der  Tempcratur  der  unigebenden  Luft  auf  die  Zersetzungen 
im  Organismus  der  Warmbluter.  Zt.  Biol.  14.  57.  1878  (s.  S.  78  Versuch  am 
Menschen).  b)  Handbuch  der  Physiologie  des  Stoffwechsels.  Leipzig  1881.  S.  21  HT.  — 
Rubner:  a)  Biologische  Gesetze.  Marburg  1887.  b)  Die  Gesetze  des  Energie- 
verbrauchs  bei  der  Ernahning.  Leipzig,  Wien  1902.  s.  Kap.  14.  S.  198.  — 
Rubner  u.  Wolpert,  Zahlreiche  Arbeiten  im  Arch.  f.  Hygiene.  —  Uosentha!, 
Physiologie  der  tierischen  Warme.  Hermanns  Handb.  Leipzig  1882.  S.  394.  Hier 
u.  bei  Voit,  Rubner,  Loewy  (s.  Nr.  6),  Johannson  (s.  Nr.  7)  ausfiihrliche 
Litcratur.  vgl.  auch  Kubners  Zusammenfassung  eigener  Arbeiten  in  dessen 
Lehrbuch  d.  Hygiene. 

5.  Voit,  .s.  Nr.  4  a.  S.  78.  —  Rubner,  s.  Nr.  4b.    S.  202. 

6.  Liebermeister,  Ueber  die  C02-Produktion  bei  der  Anwendung  von  Wanneent- 
ziehungen.  D.  Arch.  klin.  Med.  10.  73  u.  420.  1872.  —  Liebermeister,  Ge- 
samnielte  Abhandlungcn.  Leipzig  1889.  —  Liebermeister,  Balneotherapie  in 
Goldscheider-Jacobs  Handbuch  der  physikal.  Therapie.   1.  AuH.    285.    Leipzig  1901. 

—  A.  Loewy,  Ueber  den  EinfluB  der  Abkiiblung  auf  den  Gaswechsel  des  Menschen. 
Pflugers  Arch.  46.  189.  1889.  —  Rubner  u.  In ouyc,  Die  AVirkung  kurz- 
dauernder  Douchen  u.  s  w.  auf  den  respirator.  Ga.swechsel  des  Menschen.  Arch. 
Hyg.  46.  393.  1903.  —  Winterni'tz,  Ueber  den  EinfluB  heiBer  Bader  auf  den 
respiratorischen  Stoflfwechsel  des  Menschen.    Jb.  klin.  Med.    7.    .Icna  1899. 

7.  Senator,  Untersuchungen  iiber  die  AViirmebildung  und  den  Stoffwechsel.  Dubois 
Arch.  1872.  1.  u.  1874.  18.  —  Speck,  Physiologie  des  menschlichen  Atmens. 
Leipzigl8»8iKap.  12— 14)u.  D.Arch.kIin.Med.88.375.  1883.  —  Loewy,  s.Nr.6.  — 
Johannson:  a)  Ueber  den  EinfluB  der  Temperatur  und  der  Umgebung  auf  die 
CO,-Abgabe    des    menschlichen    Kiirpers.      Skand.  Arch.  Phys.      7.     123.     1897. 

b)  Die  chcraische  Warmeregulation  beim  Menschen.    Ebenda.    16.    88.    1904. 

8.  Roehrig  u.  Zuntz,  s.  Nr.  4.  —  N.  Zuntz,  Ueber  den  EinlluB  der  Kurarever- 
giftung  et<;.  Pflugers  Arch.  12.  522.  1876.  —  Pfluger,  s.  Nr.  4.  —  Frank 
u.  Fr.  Voit,  Der  Ablauf  der  Zersetzungen  im  tierischen  Organismus  bei  der  Aus- 

schaltung  der  Muskeln  durch  Kurare.    Zt.  Biol.    42.    309.    1901.  i 

8A.  Rubner,  s.  Nr.  4b.  S.  221.  ! 

9.  Voit,  s.  Nr.  4a,  S.  151.  —  Eijkraann,  Ucber  den  Gaswechsel  der  Tropon- 
bewohner.  Pflugers  Arch.  64.  57.  1897.  —  Eijkmann,  EinfluB  der  .lahres- 
zeiten  auf  den  menschlichen  Stoffwechsel.  Akad.  d.  AViss.  Amsterdam  1897, 
27.  Nov.  (hollandisch)  s.  Maly  Th.  Ch.  1897.  541.  —  K.  E.  Ranke  (jr.),  Der 
Nahrungsbedarf  im  Winter  und  Sommer  des  gemaBigten  Kiimas.  Zt.  Biol.  40. 
288.  1900.  —  K.  E.  Ranke  (jr.).  Die  Einwirkung  des  Tropeuklimas  auf  die  Er- 
nabrung  des  Menschen.  Berlin  1900.  Hirschwald,  hier  ausfiihrliche  modcrne  Literatur. 

—  Rubner,  Hauttatigkeit  des  Europiiers  und  Negcrs.  Arch.  Hyg.  88.   148.   1900. 

10.  A.  Loewy  u:  Frz.  Miiller,  EinfluB  des  Seeklimas  und  der  Seebiider  auf  den  Stoff- 
wechsel des  Menschen.     Pflugers  Arch.    103.     1.     1904. 

b)  Vertodeningen  der  Inspirationsluft  in  ihrem  EinfluB 
auf  den  Ga»-  und  Kraftwechsel. 

a.  Atniung   in    sauerstoffreiclier    oder    -armer  Luft    von 
normalem    Druek. 
„Wahrend    die    Verbrenniing    (tuter    orji^ani.scher  Siibsianz),    ceteris 
paribus,  urn  so  schneller  geschicht,  je  reiner  (Go  reicher)    die    Luft    ist, 
mder  sie  sich  vollzieht,  ist  die  Quantitiit  aller  Lebensluft,  die  die  Tiere 
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verbrauchen,  von  sehr  kleinen  DifTerenzen  abgesehen,  i miner  dieselbe, 
mogen  sie  in  reiner  Lebensluft  atmen,  oder  ein  Gemenge  dieser  mit 
einem  groBeren  oder  kleineren  Teil  von  Stickstoff  atraen." 

*  Diese  These  von  Lavoisier  und  Seguin,  auf  sorgfaltige  Versuche  ge- 
griindet,  erhielt  in  den  Tierversuchen  von  Reignault  u.  Reiset,  Fre- 
dericq,  St.  Martin,  Lukjanow  u.  a.  weitere  Stiitzen  (1).  —  KurPauI 
Bert  und  Quinquaud  fanden  in  sauerstoffreicher  Luft  eine  maUige 
Veranderung,  und  zwar  meistens  eine  Herabsetzung  der  Sauerstoffabsorp- 
tion.  Im  Gegensatz  zu  alien  andern  Forschem  will  dagegen  J.  Rosen- 
thal (1)  ganz  enorrae,  bis  1000  7o  betragende  Schwankungen  der  Sauer- 
stolfaufnahme  beobachtet  haben,  als  er  den  Og-Gehalt  m  der  Einatmungs- 
luft  in  geringera  MaCe  anderte.  Seine  Versuche  dauerten  20 — 60Miniiten. 
Die  Kohlensaure-Ausscheidung  und  die  kaloriraetrisch  gemessene  Wanue- 
bildung  blieben  in  seinen  Experimenten  unverandert,  das  heiUt  die  Oxydation 
im  Korper  ging  ihren  Weg  weiter,  unbeeinfluBt  vom  Weehsel  in  der  Menge 
des  aufgenommenen  Sauerstoffs.  Ein  Teil  des  in  seinen  Versuehen  „ver- 
schwundenen"  Sauerstoffs  ist  nun,  wie  auch  Rosenthal  in  Uebereinstina- 
mung  mit  anderen  Autoren  angiebt,  in  der  Residualluft  der  Lungen  ent- 
halten,  ein  kleiner  Anteil  ist  im  Blut  aufgespeichert,  dessen  Hamoglobin 
bei  hoherem  Partiardruck  etwas  mehr  O2  zu  binden  vermag.  Die  Haupt- 
menge  des  mehr  absorbierten  Sauerstoffs  aber  ware  nach  Rosenthal  vom 
lebenden  Protoplasma  als  intramolekularer  Sauerstoff  unter  sehr 
geringer  Warmebildung  gebunden  und  konne  nach  und  nach  zur  Ver- 
brennung  wieder  abgegeben  werden.  Auch  bei  der  Atmung  in  gewohn- 
licher  Luft  sei  solcher  Reserve-  oder  intracellularer  Sauerstoff  stets 
im  Korper  aufgespeichert,  freilich  in  geringerer  Menge  als  bei  hohem 
Sauerstoff-Partiardruck.  Nach  Absperrung  der  atmospharischen  Sauer- 
stoffzufuhr  vermoge  er  Verbrennung  und  Leben  eine  Zeit  lang  zu  unler- 
halten. 

Der  intramolekulare  Sauerstoff.  Zweifellos  existiert  ein  solcher 
intramolekularer  Sauerstoff,  sei  es  nun,  daC  man  ihn  sich  lose  an  das 
Protoplasma  gebunden  vorstellt,  ahnlich  wie  in  der  molekularen  Anlage- 
rung  im  Oxy-Hamoglobin,  oder,  daU  man  eine  andere  wahrscheinlichere 
Form  der  Bindung  annimmt,  die  ein  ^Wandern"  des  Sauerstoffs  gestattet^). 
Kohlensaureausscheidung  und  Warmebildung  gehen  in  ausgeschnittenen 
Muskeln  und  auch  in  unversehrten  Kaltblutem  nach  Abschneidung  der 
Sauerstoffzufuhr  eine  Zeit  lang  fort  [Pfliiger,  Hermann]  (2).  In  geisi- 
voller  Weise  hat  P.  Ehrlich  die  Topik  der  Sauerstoff-Verteilung  und 
Wanderung,  die  Abstufung  der  Sauerstoffspannung  in  den  Geweben  und 
in  den  einzelnen  Zellen  experimentell  erforscht;  er  betonte  die  Not- 
wendigkeit  der  ungleichen  Spannung  fiir  den  normalen  Ablauf  der  Ver- 
brennungsvorgange  (3).     Leider    haben    seine  farbenanalytischen  Studien 

1)  Aehnlich  wie  bei  der  abwechselnden  Bildung  hOherer  und  niederer  Osyda- 
tioiisstufeo  bei  der  Abgabe  von  Sauerstoff  aus  dem  Kupferoxyd  oder  Indigo  an  den 
Zucker,    und    der  AViederaufnahme    von  0^  aus    der    Luft  ivgl.    die    Ausfiihrungen   P. 

Ehrlichs). 


Der  Sioffhaushalt  des  Menschen.  273 

eine  anmittelbare  Uebertragung  auf  die  physiologischen  Verbrennungs- 
vorgange  und  eine  weitere  experiraentelle  Verwertung  auf  diesem  Gebiet 
bisher  nicht  erfahren  (2). 

Atrnmig  in  sanerstoffreichen  Oemisehen.  Aber  dieser  intra- 
inolekulare  Sauerstoff,  dessen  absoiuter  Betrag  im  Korper  unbekannt  ist, 
kann  beim  gesunden  Warmbliiter  keinesfalls  eine  solche  Vermehrung  er- 
fahren, wie  sie  aus  Rosenthals  Versuchen  hervorzugehen  scheint.  Seine 
Menge  ist  keiner  Steigerung  fahig,  die  den  Ablauf  der  normalen  Funk- 
tionen  deutlich  zu  andern  irastande  ware. 

Fiir  den  Menschen  zeigte  das  bereits  Speck  (3),  der  den  schein- 
baren  Mehrverbrauch  bei  Atmung  in  sauerstoffreicher  Luft  auf  eine  An- 
reicherung  der  Lungenluft  und  auf  eine  physikalische  Sattigung  der  Korper- 
flassigkeiten  mit  Sauerstoff  zuriickfiihrte.  A.  Loewy  fand,  unter 
Berucksichtigung  der  von  Speck  hervorgehobenen  Urastande,  den  wirk- 
licJien  Og-Verbrauch  bei  einem  Gehalt  der  Inspirationsluft  bis  zu  45  7o  ^2 
imverandert: 

Verbrauch  pro  Minute  in  gewohnlicher  Luft  .  220,0  ccm  Og  168,5  ccm  CO2 
„        „      „Luftniit  31-48  o/,0o  210,3    „     „   171,8    „      „ 

Die  umfangreichste  und  beweiskraftigste  Untersuchung  hat  neuer- 
dings  Durig  geliefert,  der  unter  Benutzung  aller  fruheren  Erfahrungen 
mit  einer  neuen  glanzenden  Untersuchungstechnik  die  Verhaltnisse  beim 
Menschen  in  vorher  unerreichter  Scharfe  klarlegte  (3).  Indem  er  die  Unter- 
suchung in  Perioden  von  verschiedener  Lange,  von  wenigen  Sekunden  an 
bis  zu  einigen  Minuten  Dauer  zerlegte,  konnte  er  den  Gaswechsel  vora 
ersien  Atemzuge  an  bis  zum  AbschluB  der  ersten  halben  Stunde  ver- 
folgen.  Aus  seinen  Versuchen  am  Tier  und  am  Menschen  geht  hervor, 
daU  bei  Atmung  in  sauerstoffreichen  (30,6 — 80  7o  Oo)  Gemischen  ^)  der 
wirkliche  Sauerstoffverbrauch  des  Korpers  von  der  Zufuhr  ganz 
unabhangig  ist.  Nur  in  den  ersten  drei  Minuten  verschwindet 
fir  den  analysierenden  Experimentator  ein  gewisses  Plus  an 
Sauerstoff. 

Bei  Einatmung  einer  Luft  mit  73  7o  ^2  „verschwanden"  in  der 
ersten  halben  Minute  etwa  970  ccm  Oo,  die  nicht  zur  unraittelbaren 
Oxydation  selber  verbraucht  wurden;  sie  dienten  im  wesentlichen  zum 
Ersatz  des  aus  der  Residualluft  herausbeforderten  Stickstoffs,  d.  h.  sie 
warden  zum  physikalischen  Ausgleich  derLungenluft  benotigt.  AuBer  diesen, 
streng  genomraen  nicht  ins  Korperinhere  aufgenommenen  970  ccm  gingen 
.,in  den  Korper  selbst"  ca.  260  ccm  Og  iiber,  je  100  ccm  in  den  ersten  zwei 
Haibminuten,  50 — 60  ccm  in  der  zweiten  und  dritten  Minute  zusaramen. 
Nach  der  dritten  Minute  tritt  kein  iiberschiissiger  Sauerstoff  mehr  in  die 
Lungen  oder  in  den  Korper  hinein.  Die  260  ccm  Oo,  die  iiber  den 
sofort  zur  Oxydation  dienenden  und  tatsachlich  verbrauchten  O2  in  den 
Korper  hinein  aufgenommen  werden,  befinden  sich  nach  Durigs  Rechnung 


li  Und  ebenso  bei  der  Atmung  in  einer  Luft  mit  nur  9 — 11  %  0,. 

von  Noorden    H&ndbneh  der  Pathologie  de^  Stoffweehsels.  |g 
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ausschlieUlich  im  Blut,  teils  in  cheraischer  Bindung  im  Haraoglobin,  teils 
in  physikalischer  Absorption.  Fiir  einen  Uebertritt  in  die  Safte  des 
Korpers,  geschweige  denn  fur  eine  Zunahnie  des  intramolekularen  Sauer- 
stoffs  in  den  Zellen,  ist  gar  kein  Sauerstoff  mehr  verfiigbar. 

Eine  Aufspeicherung  von  Sauerstoff  in  den  Geweben  hat  also  nicht 
stattgefunden.i)  Wirklich  zur  Oxydation  verbraucht  wurden  bei  der 
Atmung  dieser  sauerstoffreichen  Luft  200  bis  239  com,  d.  h.  genau  so 
viel  wie  bei  Atmung  in  atniospharischer  Luft. 

Der  bei  Atmung  von  sauerstoffreicher  Luft  in  den  Lungen  und  im 
Blute  angehaufte  UeberschuB  von  Sauerstoff  (1200  ccnij  wird  beini  Ueber- 
gang  zu  normaler  Luftatraung  zunachst  aufgebraucht  und  beeinfluBt  daher 
die  Werte  der  scheinbaren  Sauerstoffabsorption  einige  Minuten,  bei 
48  7o  O2  ^^  ^^^  Inspirationsluft  nur  etwa  vier  Minuten  [Durig].  Bei 
ganzlicher  Absperrung  der  Luftzufuhr  befriedigt  dieser  Sauerstoffvorrat 
das  Bediirfnis  eines  Kanincbens  nur  auf  ^4  Minute:  Werden  Kaninchen 
nach  vorgangiger  Atmung  in  reinem  Sauerstoff,  auf  Wasserstoffatmunn: 
gesetzt,  so  wurde  der  Eintritt  asphyktischer  Krarapfe  urn  45  Sekunden 
weiter  hinausgeschoben ,  als  wenn  sie  vorher  gewohniiche  Luft  geatmet 
batten  [Falloise]  (3). 

Atmung  in  sanerstoffarmen  Gemischen.  Ebenso  wie  eine  Er- 
hohung  des  Sauerstoifgehalt^  ist  aucb  eine  Verminderung  bis  zu 
einer  gewissen  Grenze  herab  ohne  EinfluB  auf  die  GroBe  des  wirklichen 
Og-Verbrauchs  und  der  COg-Ausscheidung.  Diese  untere  Grenze,  nicht 
identisch  mit  der,  bei  der  das  Leben  gerade  noch  moglich  ist, 
wurde  von  verschiedenen  Autoren  verschieden  angegeben,  zu  weniger 
als  11%  und  selbst  zu  8%  Og  in  der  eingeatmeten  Luft.  Bis 
zu  diesen  Werten  hinab  ergaben  die  sorgfaltigsten  Bestiraraungen 
am  Menschen  [Speck,  A.  Loewy,  Durig]  (3),  in  Uebereinstiramung 
mit  den  besten  Tierversuchen  keine^enderung  im  Og-Verbrauch  und  der 
COg-Abgabe.  Beim  Uebergang  zu  sauerstoifarmer  Atmung  findet  nur 
einige  Minuten  ein  scheinbarer  Minderverbrauch  statt^),  so  lange,  bis 
sicb  der  physikalische  Ausgleich  zwischen  Einatmungs-  und  Lungenluft 
voUzogen  hat.  Andererseits  wird  infolge  der  notwendigerweise  verstarkten 
Ventilationsarbeit  ein  gewisses  Mehr  an  Oo  verbraucht,  sodaB  aus  dieseni 
Grund  der  Oa-Verbrauch  die  Norm  in  manchem  Falle  etwas  uberschreitet. 
Sieht  man  von  dieser,  durch  Aenderung  der  Atemmechanik  verursachten 
Oxydationssteigerung  ab,  so  andert  sich  der  ^Grundumsatz'^  bei  Atmung 
sauerstoffarmer  Luft  ebensowenig,  wie  bei  reichlichem  Angebot  von 
Sauerstoff.  Die  GroBe  der  Verbrennungen  ist  in  weiten  Grenzen 
von  der  Menge  der  Sauerstoffzufuhr  unabhangig,  sie  wird 
vielmehr  von  der  Zelle  nach  eigenen  Gesetzen  bestimrat 
[Pfiuger]. 


1)  Durig    hat    auch    die  Griiode,    die    Rosenthal    zu  seiner  irrigen  Annahrae 
fiihren,  kiar  dargelegt. 

2)  Indem  zunachst  der  Sauerstoff  der  Residualluft    zum  Teil   aufgebraucht  wird. 
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iSauerstoffgehalt  des  Blutes.  Bei  der  Atmung  in  sauerstoff- 
reicher  oder  -armer  Luft  andert  sich  zunachst  die  Zusammensetzung  der 
Alveolarluft,  gleichsinnig  mit  der  Aenderung  der  eingeatmeten  Luft 
allerdings  in  verschiedenem  Grade,  je  nach  der  Art  und  Tiefe  der  Atmung. 
\.  Loewy  hat  treflfend  auseinandergesetzt,  daU  eine  Vertiefung  der 
Atemziige  in  Oa-armer  Luft  eine  allzustarke  Herabsetzung  des  Oo-Partiar- 
drucks  in  den  Alveolen  verhiiten  kann.  Unter  giinstigen  Bedingungen 
reicht  nach  ihm  eine  Inspirationsluft  mit  nur  S^o  ^2  ^"^r  ""^  i"  ^^^* 
Alveolarluft  nocli  einen  Gehalt  von  Sy^ — 6%  ^2  (=  ^'^ — *5  mm  Hg) 
aufrechtzuerhalten.  Der  Oj-Gehalt  des  arteriellen  Blutes  sinkt  unter  diesen 
Bedingungen  nicht  wesentlich  ab,  und  Blut  und  Gewebe  werden  aus- 
reichend  mit  Sauerstoflf  versorgt.  In  Og-reicher  Luft  dagegen  findet  eine 
maBige  Anreicherung  des  Oa-Gehaltes  im  wesentlichen  durch  eine  Mehr- 
bindung  an  das  Hamoglobin  statt. 

Das  arterielle  Blut  enthalt  namlich  bei  Atmung  in  atmospharischer 
Luft  nur  90%  der  Sauerstoffmenge,  die  es  beim  Schiitteln  mit  atmospha- 
rischer Luft,  in  der  der  Partiardruck  des  Og  150  mm  betragt,  auf- 
nehmen  kann.  Bei  Atmung  in  reinem  Sauerstoff  (Partiardruck  =  760  mnij 
kann  es  bis  zu  10%  Sauerstoff  raehr  aufnehmen.  [N.  Zuntz,  A.  J^oewy 
(4).]  Fur  den  gesunden  Organismus  mit  normalem  Blut  ist  das  allerdings 
belanglos;  iiber  einen  etwaigen  Nutzen  in  krankhaften  Verhaltnissen 
vergl.  S.  276/277. 

li.  Atmung  normaler  Luftgemische  unter  verandertem 
barometrischen  Druck. 

Anders  als  bei  sauerstoffreichen  und  -armen  Gemischen,  die  unter 
normalem  Barometerdruck  geatmet  werden,  liegen  die  Bedingungen 
fiir  Atmung  einer  Luft  von  normaler  atmospharischer  Mischung  unter 
verandertem  Druck.  Hier  handelt  es  sich  zwar  auch  um  eine  \  er- 
anderung  des  Sauerstoffpartiardruckes,  aber  gleichzeitig  um  die  meciia- 
nischen  Folgen  des  veranderten  Gesamtdruckes  auf  Lungen,  Blut  und 
den  ganzen  Korper.  Weitere  klimatische  Bedingungen  kommen  fiir  die 
Atmung  in  der  Hohenluft,  auf  den  Gletschern  und  im  Luftballon  hinzu.  — 

Aenderungen  des  Druckes  in  der  pneumatischen  Kammer  bis 
herab  zu  430  und  herauf  bis  1500  mm  Hg  beeinflussen  den  wirklichen 
Sauerstoffverbrauch  des  Menschen  und  des  Hundes  nicht.  Das  gilt 
sowohl  fiir  die  Atmung  in  der  Ruhe,  wie  bei  der  Arbeit.    [A.  Loewy  (5)]. 

Von  praktisch  groCerer  Bedeutung  ist  das  Verhalten  in  der  Hohen- 
luft. die  Frage  nach  dem  Tmsatz  auf  den  Bergen:  Bis  zu  3000  m  Hohe, 
entsprechend  einem  Barometerdruck  von  490  mm  Hg/ andert  sich  der 
Ruheverbrauch  nicht  wesentlich  fBiirgi,  Zuntz  und  Schumburg,  A. 
und  J.  Loewy,  L.  ZuntzJ  oder  nimmt  etwas  zu  [Jayuet  u.  Staehelin 
<5j].  Xur  in  der  allerersten  Zeit  steigt  der  Gaswechsel  manchmal  bei 
bergfremden  Bewohnern  der  Ebene  um  10 — 20%;  das  ist  aber  nicht 
die  Folge    der  Druckverminderung    selber,   sondem  beruht    auf   anderen 

18* 
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klimatischen  Einfliissen,  denen  sich  der  Organismus  anpassen  muB.  Doch 
findet  die  nur  von  einzelnen  Aerzten')  beobachtete  Erhohung  des  Um- 
satzes  in  der  Mehrarbeit  der  Atemmuskeln  allein  keine  ausreichende 
Erklarung.  Dieser  Mehrverbrauch  trat  bei  L.  Zuntz  in  2800  m,  bei 
J.  Loewy  erst  in  3600  m  Hohe  ein.  Auf  dem  Gipfel  des  Monte  Rosa 
betrug  die  Zunahme  des  SauerstofFverbrauchs  80  7o'  ^^  dieser  Hohe 
waren  aber  sicher  ganz  andere  Griinde  als  die  Luftverdiinnung  maU- 
gebend.     (Uebrigens  wurde  nur  ein  einziger  Versuch  angestellt.) 

Auf  dem  Chasseral  (1600  ra),  also  schon  in  recht  geringer  Hohe 
fand  Jaquet  (5)  eine  deutliche  Erhohung  des  Gaswechsels  um  14,8  7o 
COo  und  8,8  7o  O2:  der  RQ  war  trotz  unveranderter  Atemraechanik  ge- 
stiegen^).  Nach  der  Riickkehr  in  die  Ebene  sank  der  Umsatz  iiber- 
raschenderweise  nicht  sofort,  sondern  erst  im  Laufe  mehrerer  Wochen 
auf  die  urspriingliche  Hohe. 

Jaquet  schlieUt  aus  seinen,  mit  besonderer  Umsicht  und  Sorgfalt 
angestellten  Versuchen,  daiS  infolge  der  Anpassung  an  andere  klima- 
tische  Verhaltnisse,  die  auch  in  einer  Veranderung  der  Blutmischung 
zum  Ausdruck  kara,  eine  direkte  „Erh6hung  des  Stoffwechsels",  eine 
„Urastimmung  des  Korpers*^  stattgefunden  habe,  die  den  8  tagigen  Auf- 
enthalt  in  der  Hohe  iiberdauerte.  Trotzdem  wird  es  zur  Zeit  nicht 
erlaubt  sein,  Jaquets  Resultate  zu  verallgemeinern.  Seinen  Ergebnissen 
stehen  widersprechende  Erfahrungen  von  Zuntz  und  seinen  Schiilem 
entgegen,  die  auch,  bei  lingerem  Aufenthalt  in  groBeren  Hohen  keine 
konstanten  Erhohungen  gefunden  haben  8).  Ohne  den  groBen  thera- 
peutischen  Wert  des  Hohenaufenthaltes  laugnen  zu  woUen,  darf  man 
iibrigens  darauf  hinweisen,  daB  die  Steigerung  des  Stofifwechsels  bei 
Jaquet  sich  doch  in  bescheidenen  Grenzen  hielt. 

Ob  der  dauernd  in  Hohen  lebende  Aelpler  einen  hoheren  Ruhe- 
umsatz  besitzt,  als  der  gleich  geiibte  Einwohner  des  Flachlandes,  geht 
aus  diesen  Untersuchungen  nicht  hervor;  ebensowenig  ob  die  anfangliche 
Steigerung  des  Oa-Verbrauchs  beim  dauernden  Verbleib  in  hoheren 
Regionen  anhalt,  oder  ob  sie  nicht  nach  Wochen  oder  Monaten  Avieder 
schwindet. 

Bei  einer  Fahrt  im  Luftballon  fanden  SchroeMer  und  Zuntz 
in  3000 — 5000  m  Hohe  den  eigentlichcn  Grundumsatz  nicht  erhoht; 
nur  die  verstarkte  Lungenventilation  bewirkte  einen  kleinen  „Arbeits"- 
aufwand  (6). 

Bemerkungen  zur  Sauerstofftherapie.  Aendert  die  Einatraung 
sauerstoffreicher  Luft  die  Oxydationen  beim  gesunden  Organismus  nicht, 
so  kann  das  doch  beim  kranken  Menschen  unter  Umstanden  der  Fall  sein. 


1)  AUc  dicsc  Versuche  wurden  von  Aerzten  am  eigenen  Korper  anf^estellt. 

2)  Von  den  Angaben  alterer  Autoren,  die  mit  nicht  ganz  zureicheoden  Methoden 
arbeiteten,  sehen  wir  hier  ab. 

3)  Die  neuen,   noch    unveroffentlichten  Versuche    von  Zuntz,    A.  Loewy   und 
Genossen  werden  manche  schwebende  Fragen    entscheiden. 
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Bei  Atmung  in  reiner  „Lebensluft"  kann  der  Gehalt  des  Blutes  an 
chemisch  gebundenem  Sauerstoff  von  15,3  auf  18.1  Volumenprocente,  der 
Betrag  des  physikalisch  im  Plasma  absorbierten  von  0,3  auf  1,8  7o  steigen 
[X.  Zuntz  and  A.  Loewy  (7)].  —  Wenn  der  Hamoglobingehalt  bei 
starker  Anamie  auf  ein  Viertel  der  Norm  und  der  chemisch  ge- 
bundene  Sauerstoflf  auf  4 — 6  Volumprocente  gesunken  ist,  kann  schon 
eine  Zunahme  des  physikalisch  gebundenen  Sauerstoffs  die  Sauerstoffver- 
sorgung  der  Gewebe  erleichtem.  Bei  Storungen  der  Cirkulation 
(Herzleiden)  ist  jede  Anreicherung  des  Blutplasmas  und  der  Blutzellen 
an  Sauerstoff  von  Wichtigkeit:  so  lange  die  in  der  Zeiteinheit  beforderte 
Blutmenge  nicht  steigt  (eine  Kompensation,  die  bei  Anamien  von  groBem 
Wert  sein  kann),  bedeutet  es  einen  gewissen  Gewinn,  wenn  die  gleiche 
Blutmenge  auch  nur  10 7o  O2  mehr  mit  sich  fiihrt.  Bei  Stenosen  der 
Luftwege  oder  bei  ausgedehnter  Beschrankung  der  atmendcn  Lungen- 
oberflache  ist  der  Nutzen  reiner  Sauerstoffatraung  rechnerisch  geringer, 
als  man  zunachst  annehmen  sollte;  in  gewissera  Betrage  ist  ein  solcher 
indes  auch  hier  nachzuweisen.  —  Die  Einatmung  reinen  Sauerstoffs  kann 
aber  bei  Sauerstoffmai^el  manehmal  noch  aus  ganz  anderen  Griinden 
von  bedeutendem  Nutzen  sein.  Die  hier  haufig  vorhandene  Dyspnoe  und 
das  Angstgefuhl  der  Patienten  fiihrt  zu  krampfhaften  Anstrengungen  der 
Atemmuskeln  und  zu  allgemeiner  Unruhe  und  steigert  auf  diese  Weise 
den  Sauerstoffbedarf  in  iibermassiger  Weise.  Bei  erschwerter  Zufuhr  ist 
das  Sauerstoffbediirfnis  dieser  Kranken  nicht  nur  nicht  normal,  sondern 
wait  uber  die  Norm  erhoht.  Jede  Erleichterung  der  Sauerstoffaufnahme 
kann  diesen  Girculus  vitiosus  durchbrechen.  So  wird  die  Zufuhr  von 
reinem  Sauerstoff  zunachst  die  Angst  und  die  Unruhe  des  Kranken  be- 
heben,  und  auf  diesc  Weise  seinen  Sauerstoffverbrauch  durch  Fortfall 
der  schadlichen  Anstrengung  geradezu  herabsetzen^)  (7). 

r.  Kohlensaurereichtum  und  sonstige  Verschlechtcrung  der 

Inspirationsluft. 

Eine  Erhohung  des  Kohlensauregehalts  der  Luft  auf  1  7o  steigert 
die  AtemgroBe  um  2  Liter,  eine  Erhohung  auf  7  %  ^^  voile  16  Liter,  da 
die  Kohlensaureanhaufung  im  Blut  das  Atemcentrum  stark  erregt.  Diese 
Zunahme  der  Ventilationsarbeit  fiihrt  zu  einer  Erhohung  des  Sauerstoff- 
verbrauchs,  die  aber  merkwiirdigerweise  auffallend  gering  ist.  Speck, 
ron  dem  diese  Versuche  herriihren,  nimmt  daher  eine  Abnahme  der  Ver- 
brennungsprocesse  bei  Inhalation  einer  17o  COg  enthaltenden  Luft  an. 
Diese  Abnahme  soil  nach  ihm  noch  weiter  gehen,  wenn  die  Atem- 
Inft  bei  erhohtera  COo-Gehalt  gleichzeitig  sauerstoffarm  ist!    (8). 


1)  Id  diesem  Sinne  wirkt  auch  das  Morphium  in  diesen  Zustanden;  es  ist 
bier  nicht  nur  ein  Palliativum,  ein  Anodynum,  sondern  wirklich  ein  Remedium,  das 
zwar  nicht  die  Krankheit  und  ihre  Ursache  sel))st,  wohl  aber  eine  der  schwersten 
Folgen  zwar  indirekt  aber  hochst  wirksam  bekiimpft. 
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Unterhalb  eines  COo-Gehaltes  von  l^o  niachte  sich  nach  Speck 
di^se  Wirkunjg:  nicht  geltend.  Das  gleiche  giebt  Wolpert  an,  wenigstens 
sofern  es  sich  urn  reine  COg  handelt.  Dagegen  soil  nach  diesem 
Autor'  eine  Verschlechterung  der  Atemluft  durch  brennende  Flamnien 
Oder  die  Ausdiinstungen  des  Menschen  schon  bei  einem  Gehalt  von  5  bis 
7  7oo  COo  den  Oo-Verbrauch  und  die  COa-Abgabe  urn  10—15%  herab- 
driieken  (8). 
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6.  Individuelle  Verschiedenheiteti  des  Orundumsatzes. 

a)  Abhangigkeit    von  GrOfie,    Gewicht,    Oberflftchenentwlcklung, 
von  der  K5rperzusaminensetzung  und  der  Konstitution. 

«)  EinfluB  des  Gewichts  und  der  Oberflachenentwicklung 
auf  den  Grundumsatz. 

Der  Grundumsatz  ist  bei  verschiedenen  Personen,  je  nach  deren  Ge- 
wicht, Korperoberflache  und  Korperbeschaffenheit,  ungleich.  Wir  geben 
in  folgender  Tabelle  I  den  Minutenumsatz  erwachsener  Manner  wieder, 
wie  er  nach  der  Zuntzschen  Methode  in  einstiindig^n  zahlreichen  Ver- 
!5uchen  ermittelt  worden  ist  [Magnus-Levy  und  E.  Falck  (1)]. 
^^i^  haben  nur  solche  Versuche  ausgewahlt,  in  denen  bei  Niichtern- 
Wit  absolute  Muskelnihe  ausdriicklich  angestrebt  und  ineistens 
wohl  auch  erreicht  worden  war  (am  besten  wohl  in  den  Versuchen  an"* 
Aerzten,  deren  Sauerstoffverbrauch  ziimeist  niedriger,  deren  Muskelr&he 
^ohl  ^roBer  gewesen  ist,  als  bei  den  anderen  Personen;  s.  No.  2  und 
*-12  der  Tab.  I.) 

Tabelle    I. 
Der  Gaswechsel  in  der  Minute         \  bei  absoluter  Muskelruhe 
lind  die  Warmeproduktion  in  24  Stunden  /    in  niichternem  Zustand. 
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1 
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klein,  mager;  gute 
Muskeln. 
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3,73    3,08 

189,4  1 
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4,14   3,45 
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— 

766 

3,93    2,98 
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V 
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1510    1,08 
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— 

— 

~     2,94 
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v 
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167 
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167 
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— 

865 

3,43    2,97 
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r              «•              rj 
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— 

— 

—  '  2.41 

—     1 

175,6 
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normal. 
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82,0 

— 
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2,76  ,  2,17 
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226,3 

178,3 

1556    0,79 

fettreich:  nicht  fett- 
leibig,  gutc  Muskeln. 
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82,7 

7,0 
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B,60  '  2.72 

297,6? 

225,4 

2030?  1.02 

fettarm,sehr  muskulos 

176 

88,3 

6,9 

814 

3.30  '  2,69 

291,7Vj 

1 

237,4 

2019?  0,95 

normales  Fett,  sehr 
muskulos. 

Nr. 

Nr. 
X 


3—6,  8—10,  13—14,  siehe  Magnus-Levy 
Arch.    18»9.    Suppl.    S.  321  u.  323. 


und  E.  Falk,  Engelmanns 


'^^  siehe  Winternitz,    Klinisches  Jahrbuch.     181)9.    Bd.  7. 

s  siehe  Koraen,  (Der  Kalorienwert  ist  von  K.  zu  hoch  geschatzt.)  Skand. 

Arch.  Phys.    11.    S.  176. 
H,  siehe   .Johannsen,    Skand.  Arch.    Phys.    8.    85. 
^*  ^2,  siehe  Jaquet  und  Stahclin,    Experim.  Arch.    46.    274.    1902. 
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Der  vorletzte  Stab  der  Tabelle  I.  enthalt  den  aus  dem  verbrauchten 
Sauerstoff  durch  Multiplikation  mit  dem  kalorischen  Faktor  berechneten 
Kalorienumsatz  fiir  24  Stunden.  Dim  liegen,  wie  bereits  erwahnt,  zuraeist 
einstiindige  Bestiramungen  zugrunde.    (s.  Tabelle  I.) 


Tabelle    II. 
Warmeproduktion  im  Schlaf  (=  Grundumsatz)  berechnet  fiir  24  Stunden. 
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1 
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wGiLLg;  sehr  stark, 
(^twas  fDttleibigi  kraftig,  sUrhr 
Sportsman, 
tuiifiig;  hervorragend  tr»itticrt 


weaig;    mjttlere  MiisknL,  venj| 
tramicrt. 

mafligi    gute  MuirikuL 
fettarni:  mhv  gute  Muskul 
normal:  sehr  gute  Miusbit.  ^ebr 

train  iert. 
normal ;  sehr  gut^  MiLskul..  selir 

trainiert. 
wcoig;  gute  MuskuL,  sehr  train. 

T  ^  P  • 

^        normal,  trainiert. 

maLiig;  mitt  lore  Muskul. 
wenig;  kriiftig, 
mager:      "i 


1  u.  16,  Andersson-Bergmann,  Skand.  Arch.  Phys.   8.  126. 
„       2,  8,  5,  7,   18,   17,    Sonden-Tigerstedt,    Skand.    Arch.    Phys.    6    1. 
(s.  die  VersuchsDummem  v.  S.  u.  T.    Nr.  42,    58,    77,  31,  17,  49,  52. 
Nr.     4,  J  oh  an  n  son,  Skand  Arch.  Phys.   8.    85. 
„      6,  Clopatt,  Skand.  Arch.  Phys.    11.    354  (nur  1  Tag  ohne  Alkohol). 
„    11,  Johannson-Landergren  ff.,  Skand.  Arch.  Phys.    7.    29  (nur  4  von 
5  Hungcrtagen). 
Nr.  14,  Bjerre,  Skand.  Arch.  Phys.    9.    323  (nur  1  Tag  ohne  Alkohol). 
„    15,  Siven,  Skand.  Arch.  Phys.    10.   91  (3  Versuche),  11.   308  (2  Versuche). 
„      2a,  /J,  Atwater,  Wood  u.  Benedict,    Am.  Department   of  agriculture. 
Bull.    136. 
Nr.     8,  10  u.  12,  Atwater,    Wood   u.  Benedikt,   Am.  Department  of  agri- 
culture.   Bull.  136  u.  109. 
AUe  Versuche  mit  ^  sind  Hungerversuche. 

Fiir  die  Hungerversuche  2,  7,  13  von  Sonden  u.  Tigerstedt  sind  die  niedrigeren 
Zahlen  von  S.  u.  T.  fur  die  Warmeproduktion  benutzt. 

Die  Versuche  von  Siven    3  +  2  Tage  sind  wie  von  Ekholm,    so  auch  von  mir 
eingerechnet.    Sivens  Rechnung  ist  falsch. 
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In  ahnlicher  Weise  laBt  sich  der  Grundumsatz,  wie  auf  S.  223/224 
befrundet  wurde,  herleiten  aus  dem  Gaswechsel  im  Schlaf  (s.  Tab.  II). 
Li  den  meisten  Untersuchungen  der  schwedischen  Schule  ist  die  Kohlen- 
saureausscheidung  fiir  6-  und  Sstundige  Perioden  angegeben.  Ich  habe  aus 
ihnen  die  Nachtperioden  nait  ihren  niedrigerenKohlensaurewerten  ausgezogen 
und  daraus  den  Umsatz  berechnet.  Fiir  die  Kohlensaure  wurde  jener 
Wannefaktor  eingesetzt,  der  sich  aus  dem  Verhaltnis  zwischen  Kohlen- 
saure- und  AVarmebildung  innerhalb  24  Stunden  ergab.  In  den  Versuchen 
Atwaters,  die  wegen  ihrer  sorgfaltigen  Durchfuhrung  und  der  zahlreichen 
Wiederholungen  besonders  wertvoU  sind,  ist  die  Warmeabgabe  in  6  stiin- 
digen  Perioden  direkt  kalorimetrisch  bestimmt  worden.  —  Auch  diese  aus 
dem  Umsatz  in  nachtlicher  Ruhe  abgeleiteten  Zahlen  stellen  vielleicht  noch 
nicht  das  Minimum  des  Grundumsatzes  bei  absoluter  Ruhe  dar,  da  die  6  bis 
8  Standen  nicht  immer  von  tiefera  Schlaf  ausgefiillt  waren.  Bei  genauer 
Durchsicht  der  Originalarbeiten  findet  man  dort,  wo  2stundige  Messungen 
v'orliegen,  oft  noch  etwas  niedrigere  Werte.    (s.  Tabelle  II  auf  S.  280.) 

In  der  folgenden  Tabelle  III  sind  die  Werte  fiir  den  24  stiindigen 
Grundumsatz  in  absoluten  GroCen  und  in  Keduktion  auf  die  Gewicht^- 
einheit  nebeneinander  gestellt.  Die  nach  zwei  verschiedenen  Methoden 
ermittelten  Zahlen  der  Tabelle  I  und  II  stimmen,  mit  Ausnahme  einiger, 
wohl  falschlich  zu  hoch  bestimmter  Werte  der  Tabelle  I,  recht  gut  unter 
einander  iiberein. 

Tabelle     HI. 
Der  Grundumsatz  in  24  Stunden. 


Berechneter  Kalorienumsatz 

Berechneter  Kalorienumsatz 

Gewicht 

fur  24  Stundec 

Gewicht 

fiir  24  Stunden 

nacb 

nach 

fur 

nach 

nach 

fur 

Tab.  I. 

Tab.  II. 

1kg 

Tab.  I. 

Tab.  II. 

I  kg 

43,2 

1333 

80,9 

67,5 

.1608 

93,8 

48,0 

1214 

35,3 

67,5 

1621 

— 

9<,0 

50,0 

1315 

^ 

»5.9 

70,0 

— 

1661 

18,7 

53,0 

1527 

— 

S8,8 

70,0 

— 

1620 

93,1 

55,0 

1590 

98,9 

71,2 



1787 

95,1 

56,5 

1519 

— 

96,8 

72,6 

— 

1550 

2l,:i 

57,2 

— 

1560 

97,3 

72,7 

— 

1657 

99.8 

58,0 

1510 

— 

96,0 

73,0 

1584 

— 

91,7 

62,5 

— 

1431 

92,9 

73,0 

— 

1630 

91,4 

63,0 

— 

1418 

99,.% 

75,6 

— 

1670 

99,1 

63,0 

1492 

93,7 

76,0 

— 

1826 

94,1 

64,0 

1656? 

— 

95,8 

82,0 

1556 

__ 

19,0 

64,9 

— 

1475 

99,7 

82,7 

2030? 

— 

94,5  (?) 

65,0 

1498 

— 

98,0 

83,5 

— 

1670 

90,0 

65,0 

— 

1445 

29,? 

88,3 

2019? 

— 

99,9  (?) 

90,4 

— 

1773 

19,A 

Schwerere  Personen  haben  einen  groBeren  Energieurasatz  als  leichtere, 
doeh  steigt  der  Umsatz  nicht  entsprechend  dem  Gewicht,  sondern  weniger 
stark.  Auf  die  Gewichtseinheit  trifft  somit  bei  schweren  Leuten  ein  klei- 
nerer  Umsatz  als  bei  leichten. 
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Zwischen  65  und  75  kg  sind  die  Werte  mit  22 — 24  Kalorien  pro  Kilo- 
gramm  fast  konstant.  Sie  sinken  bei  hoherem  Gewicht  bis  auf  20  Ka- 
lorien, und  steigen  bei  niedrigerem,  am  starksten  bis  auf  30  Kalorien 
bei  den  leichtesten  Personen.  Der  Grundumsatz  eines  Mannes  von  80  kg 
ist  bei  vollkommener  Ruhe  nur  etwa  30 — 40  %  hoher  als  bei  einem 
Mann  von  40  kg. 

Der  absolute  Umsatz  geht  nicht  parallel  deni  Korpergewicht,  sondem 
aivnahernd  proportional  der  Korperoberflache.  Bergmann  hat  das 
schon  vor  mehr  als  50  Jahren  erkannt,  und  Rubner  hat  in  zahlreichen 
eigenen  Versuchen  die  Beweise  dafiir  geliefert  (2). 

Rubner  sueht  den  Grund  fiir  diese  Proportionalitat  im  wesent- 
lichen  darin,  daB  der  Warmeverlust  von  der  Korperoberflache  maUgebend 
fur  die  Warmeproduktion  sei.  Das  trifft  jedenfalls  fiir  den  Kaltbliiter 
nicht  zu.  Hosslin  und  Zuntz  haben  dies  gesetzmaUige  Verhalten  da- 
hin  gedeutet,  daB  der  Umsatz  annahernd  proportional  sei  dem  Volumen  und 
der  Lebensenergie  der  Muskeln,  deren  Masse  und  Entwickelung  im  Tier- 
reiche  eben  mit  der  Kor|)eroberflache  annahernd  gleichmaBig  wachse  (1). 

Die  Tabelle  II  auf  S.  280  enthalt  unter  andcrem  auch  eine  Berech- 
nung  des  Grundumsatzes  auf  die  Einheit  der  Korperoberflache.  —  Die 
betreffenden  Zahlen  dort  miiBten,  wenn  Bergmanns  Gesetz  streng  gultig 
ware,  annahernd  gleich  sein,  tatsachlich  weichen  sie  doch  zieralich  stark 
von  einander  ab.  Zum  Teil  liegt  das  daran,  daB  die  Oberflachen  nach 
der  Meehschen  Formel  berechnet  und  nicht  in  jedem  einzelmen  Fall 
gemessen   sind.     Die  Konstante    in    der  bekannten  Formel  Meehs  (2) 

2 

/,-,        ,       ,    * \    schwankt    aber  bereits  bei  den  5  Erwachsenen 

[0  =  konst.  V   Gewichtj 

jenes    Autors    von    12,0 — 12,96,    d.  h.^  um    8  %;     die    Oberflache    ist 

namlich     bei     hochgewachsenen     Mannern     bedeutend    groBer,     als    bei 

kleineren  Personen  von  gleichem  Gewicht.     Also  ist  sie   sicher  bei  dem 

Manne  No.  7  der  Tabelle  II  mit  190,5  cm  und  71,2  kg  um  mindestens 

5  7o  groBer  als  bei  dem  Manne  No.  5,  der  bei  72,7  kg  nur  171  cm  miBt; 

nach  Meehs  Formel  wurde  sie  statt  dessen  um  P/o  7o  kleiner  berechnet. 

Aber  auch  unter Beriicksichtigung  dieserFehler  derOberflachenberechnung 

zeigt  die  Tabelle    doch,   daB    der  Quadratmeter  Oberflache  bei  den  ver- 

schiedenen    Personen    ungleiche    AVarraemcngen    abgiebt,    und    zwar   bei 

den  kleineren    und    leichteren  Personen    wesentlich    mehr,    als    bei  den 

schweren.     Das  Gleiche    gilt    iibrigens    nicht    allein    fiir    den    in   obiger 

Tabelle  wiedergegebenen  Grundumsatz,  sondern  auch  fiir  den  wirklichen 

gemessenen  Tagesumsatz  [s.  Eckholm]  (2).      Auch  hier  lieferten  die 

leichteren  Individuen  pro  Quadratmeter  Oberflache  bis  zu  20  7o  ^^^^^^^  ^" 

AViirme,  als  die  schwereren. 

(i)  EinfluB  der  Konstitution  (des  Fettpolsters,  einer 

sehlaffen  und  straffen  Muskulatur  u.  s.  w.). 
Das    Fettgewebe    ist    im    wesentlichen    Reservematerial.      In    ganz 
reinem,    nicht  durchwaclisenem  Speck  finden  sich    92    und  selbst  95  % 
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Fetr  und  nur  5  bis  7  7o  protoplasmatisches  Gewebe  (mit  3 — 6  7o  H2O 
ond  1— IV2  Vo  Protein).  Das  Fett  ist  eine  tote  Masse,  das  Bindegewebe 
hat  sicher  einen  geringeren  (Jinsatz,  als  die  gleiclie  Masse  von  Muskel- 
oder  Driisensubstanz.  Eine  ilbermaUige  Ausbildung  des  Fettpolsters  wird 
also  den  absoluten  Umsatz  eines  Organismus  in  der  Ruhe  nicht  erhohen. 
Insere  obigen  Zablen  sind  somit  nur  unter  der  Voraiissetzung  direkt  n  er- 
gleichbar,  daJJ  die  verschiedenen  Personen  anniihernd  gleiche  Mengen 
von  Fett  und  Bindegewebe  (in  Fascien,  Sehnen,  in  der  konipakten 
Knochensubstanz  u.  s.  w.)  in  ihrem  Korper  bcherbergen. 

Bischoff  und  Voit  (3j  fanden  bei  einein  stammigen  Arbeiter  von 
H8.6  kg  12,36  kg  Fett  im  ganzen  Korper,  davon  8,8  kg  im  eigentlichen 
Feltgewebe,  und  3,55  kg  (gieich  4  %  ^^^  Korpergewiclits)  in  alien  anderen 
Ur^anen.  Fur  Manner  von  50 — 76  kg  berechne  ich  aus  den  Zahlen  bei 
Voir  einen  Fettgehalt  von  7—13  kg  =  13—19  %,  oder  im  Mittel  16  7o 
des  Korpergewichts.  Das  diirfte  ein  normaler  Fettgehalt  sein.  Kin 
-wohlgenahrtes  Madchen^  von  55  kg  enthielt  15  kg  Fett  =  27  %  ^^^ 
Gewichts  (3j. 

Eine  Differenz  von  5  kg  Fett  wird  in  der  auBeren  Erscheinung  be- 
reits  recht  deutlich  bemerkbar  sein,  da  sein  Ansatz  vorwiegend  in  den 
Fettdepots  vor  sieh  geht.  Bleibt  bei  einem  solchen  Fettansatz  oder 
-Srhwund  der  absolute  Gaswechsel  gieich,  was  uns  wahrscheinlich  diinkt, 
so  werden  die  auf  das  Kilo  berechneten  Zahlen  eine  Veranderung  um 
wenige  Procente  erfahren,  d.  h.  der  Abgeniagerte  wird  um  5 — 10  7o 
mehr  Oo  pro  Kilo  brauchen  als  vorher. 

Bei  fett  en  Individuen  wird  man  also  im  allgemeinen,  sofern  ihr 
Stoffwechsel  nicht  besonderen  Gesetzen  unterliegt,  ungefahr  den  gleichen 
Gnindurasatz  erwarten  diirfen,  wie  bei  Gesunden  von  sonst  gleieher 
Konstitution  (GroBe,  Alter,  Muskelentwicklung  u.  s.  w.).  Auf  die  Ge- 
wichtseinheit  berechnet  wird  die  Warmebildung  natiirlich  kleiner  sein, 
da  ja  die  Gewichtseinheit  bei  ihnen  anders  zusammengesetzt  ist,  einen  sehr 
riel  groBeren  Ballast  von  totem  Reservematerial  enthiilt.  Magnus- 
Levy  fand 

Lange    Gewicht   ecm  Og  pro  Minute 
cm  kg  absolut     pro  Kilo 

bei  einem  Fett  lei  bigen  von     167         109  307  2,82 

bei  einem  Gesunden         „       175  83  297  3,60 

Der  Verbrauch  bei  korperlicher  Arbeit  muB  beim  Fettlcibigen  absolut 
hoher  sein,  da  er  ein  hoheres  Gewicht  zu  bewcgcn  hat.  Uebcr  die  be- 
sonderen Verhaltnisse  bei  Fettleibigen,  etwaige  Abweichungen  von  den 
Urhaltnissen  bei  Normalen  vergleiche  das  Kapitel  Fettleibigkeir  (auBer- 
dmi  den  Abschnitt  Wasserhaushalt  und  Warmeregulation). 

Das  Temperament  hat  anscheinend  keinen  EinfluB  auf  die  GroBe  des 
Kraftwechsels  inder  Ruhe;  der  Gesamttagesumsatz  muBfreilich  bei  dem  sieh 
Marker  bewegenden  „Sanguiniker^  hoher  sein,  als  bei  dem  ^Phlegmatiker"^. 
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y)  EinfluQ  veranderter  Korperzusammensetzung  auf  den 

Gaswechsel. 

Einseitige  dauernde  Veranderungen  des  Wassergehalts  kommen 
beim  gesunden  Menschen  nicht  vor.  MaUige  Zu-  oder  Abnahme  des 
Fettpolsters  andert  die  absolute  GroBe  des  Kraftwechsels  nicht  (s.  oben), 
ebenso  sind  Aenderungen  des  Glykogenbestandes  ohne  EinfluB  (s.  das 
Kapitel  Hunger). 

Anders  ist  es  vielleicht  beim  Wechsel  des  EiweiBbestandes:  Es 
ist  durch  zahlreiche  Untersuchungen  an  Hunden  erwiesen,  daB  uber- 
reiche  EiweiBzufuhr  die  EiweiBmenge  im  Korper  erhoht,  und  auch  noeh 
nach  dem  Abklingen  der  Verdauungswirkung  den  Gaswechsel  steigert 
[Pfiiiger,  Rubner,  Magnus-Levy,  Frentzel  und  Schreuer  (4)]. 
Beim  Menschen  ahnliches  zu  beobachten,  ware  am  ehesten  Geiegenheit 
geboten  bei  energischen  Mastkuren  mit  groBen  EiweiBrationen.  Viel- 
leicht ist  ein  Teil  der  Oxydationssteigerung,  die  Svenson  an  Typhus- 
rekonvalescenten  fand,  auf  die  EiweiBmast  und  den  erhohten  EiweiB- 
umsatz  zu  beziehen. 

Von  praktischer  Bedeutung  ist  die  Frage,  ob  andauernde  korper- 
liche  Uebung  zu  erhohtem  Ruheumsatz  fiihrt;  das  Training  bewirkt  ja 
neben  einer  Massenzunahme  eine  in  viel  hoherem  MaB  gesteigerte 
Leistungsfahigkeit  der  Muskeln.  Geht  nun  die  erhohte  Arbeitsbereit- 
schaft  und  Arbeitsfahigkeit  der  geiibten  Muskulatur  mit  erhohtem  Ruhe- 
umsatz einher,  und  hangt  sie  gar  davon  ab?  —  Diese  Frage  ist,  unseres 
Wissens,  erst  einmal  Gegenstand  einer  ausdriicklich  unter  diesera  Ge- 
sichtspunkt  angestellten  Untersuchung  gewesen. 

Zuntz  und  Schumburg  (4)  fanden  den  Ruheverbrauch  ihrer  Soi- 
daten  am  SchluB  einer  lOwochigen  Marschperiode,  die  unter  Abnahme 
des  Fettpolsters  zu  starkerer  Entwicklung  der  Muskulatur  gefuhrt  hatte, 
tatsachlich  erhoht,  in  einem  Fall  um  6,  in  einem  anderen  um  14  7o- 


P. 

ccm  O2  ccm  Oj 

Gewicht      pro  pro  kg 

Minute  u.  Minute 

Mittel  der  ersten  lOVersuche 

im  Beginn  d.  Marschperiode    68,8    278,2  4,04 

Mittel  der  letzten  lOVersuche 

am  SchluB  d.  Marschperiode    66,9    287,8  4,30 


B. 

ccm  0,     ccm  0, 
Gevicht      pro        pro  kg 
Minute  u.  Minute 

64,2     240,1      3,74 
63,0     267,1      4,24 


+  672%!  +1^% 

Ob  der  Ruheumsatz  eines  ungeiibten  Menschen  allemal  unter  dem 
EinfluB  langdauemden  Trainings  steigt,  ist  durch  diese  Bestimmungen 
jedenfalls  nicht  entschieden;  wir  halten  es  nicht  fiir  wahrscheinlich. 
Keinesfalls  darf  man  muskelstarken ,  korperlich  gut  durchgebildeten 
Personen  durchweg  einen  hoheren  Ruheumsatz  zuschreiben,  als 
muskelschlaffen    Menschen    von    gleichem  Gewicht    und    gleicher  GroBe. 
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Die  genaue,  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  vorgenoramene  Priifung  aller 
eigenen  und  fremden  Gaswechseluntersuchungen  ergab  uns,  daB  gerade 
die  muskulosesten  und  geiibtesten  Personen  in  der  Ruhe  und  im  Schlaf 
nicht  mehr  Warme  bildeten,  aJs  die  muskelschwachen  ^).  -  (Vgl.  die  An- 
gaben  Qber  Muskulatur  und  deren  Leistungsfahigkeit  in  Tab.  I  u.  II.) 
Auch  daran  sei  erinnert,  daB  das  ^schwache**  weibliche  Geschlecht  im 
Stoffverbrauch  hinter  dem  mannlichen  keineswegs  zuriicksteht  (s.  den 
nachsten  Abschnitt).  Die  tierische  Maschine  braupht  also,  um  groBere 
Arbeitsleistung  voUbringen  zu  konnen,  keineswegs  in  der  Ruhe  starker 
angeheizt  zu  sein.  Die  groBere  Leistungsfahigkeit  der  gleichen  Muskel- 
inasse  hat  nicht  unbedingt  einen  lebhafteren  Ruhestoffwechsel  zur  Vor- 
aussetzung. 
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b)  Alter,  Geschlecht  und  Rasse. 

a)  EinfluB  des  Lebensalters. 
Das  Mannesalter. 
Seibstversuche  von  Speck,    Zuntz    und   mehreren    seiner  Schiiler, 
I       sowie  von  Johannson,  durch  6 — 14  Jahre  fortgefiihrt,  zeigen,  daC  der 
Gaswechsel  im  Mannesalter  mit  zunehmenden  Jahren  auf  der  gleichen 
Hohe  bleibt;  die  untersuchten  Personen  standen  im  3.,  4.,  5.  und  6.  Lebens- 
jahrzehnt  (1). 

Das  Greisenalter. 
Im  Greisenalter  sinken  Gaswechsel  und  Wanneproduktion.    Der 
Gesamtumsatz    in  24  Stunden    nirarat  ab;    das  ist   ja    bei  der  ver- 

l)  "Wo  die  betrefFenden  Angaben   in    der  Literatur   nicht  ausdriicklich    enthalten 
^aren,  haben  wir  sie  durch  briefliche  Anfrage  ermittelt. 
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niinderten  Lebhaftigkeit    und  der  gering^ren  Korperbewegung  leicht  ver- 
standlich.     Bei  mittlerer  Ernahrung  bildeten  in  24  Stunden 

3  alte  Leute  von  69— 84  Jahren  u.  59,0— 66,6  kg  1815— 1823  Kalorien»). 
5  junge  Leute  von  24—31  Jahren  u.  60,2—65,0  kg  1880—2136  Kalorien^). 

Aiich  der  Grundumsatz  ist  geringer  als  imMannesalter  [Magnus- 
Levy  und  E.  Falck  (2)].  Bei  annahemd  gleicher  Lange  und  gleichem 
Gewiclit  betrug  der  Sauerstoffverbrauch  ruhender  Greise  von  70  bis 
86  Jahren  nur  73—86  7o  (™  ^i^^el  80  7o)?  die  Kohlensaureausscheidung 
nur  82  7o  ^'^^  ^^^  Wert  en  riistiger  Personen  in  mittleren  Jahren  (einzelne 
Beispiele  s.  w.  u.  S.  288).  Der  Kraftwechsel  kann  so  stark  absinken, 
daC  der  Gesamttagesumsatz  in  der  Respirationskammer  noch  nicht 
einmal  den  fiir  24  Stunden  berechneten  Grundumsatz  jiingerer  Manner 
erreicht.  Drei  Greise  Eckholms  (No.  17,  18  und  20)  von  73—81  Jahren 
und  50 — 59  kg  Gewicht  bildeten  bei  recht  reicher  Nahrungszufuhr  uur 
1398,  1547  und  1677  Kalorien  in  24  Stunden.  Man  vergleiehe  mit  diesen 
Zahlen  die  des  Ruheverbrauchs  junger  Personen  in  Tabelle  III  auf  S.  281. 
Auch  Buys  62jahriger  Mann  zeichnete  sich  durch  recht  geringen  Nah- 
rungsbedarf,  6 — 8  g  Stickstoff  mit  hochstens  1700  Kalorien,  aus;  er 
biieb  dabei  trotz  taglich  8 — 10  stiindiger  Arbeit  im  Stickstoff-  und 
K  orpergleichge  wicht. 

Auch  bei  der  Berechnung  auf  die  Oberflacheneinheit  zeigt  sich  der 
Gaswechsel  in  hohem  Alter,  entgegen  Rubners  Ansicht,  urn  etwa  20% 
geringer  als  in  mittleren  Jahren  (2). 

Das  Greisenalter,  dessen  Eintritt  freilich  nicht  an  eine  bestimmte 
Altersstufe  gebunden  ist,  geht  mit  einer  Herabsetzung  der  gesamten 
Oxydationsprozesse  einher.  Dem  paUt  sich  die  Warmeabfuhr  an,  und  zwar 
durch  Verminderung  der  Warmeleitung  und  -Strahlung  und  durch  Be- 
schrankung  der  Wasserverdampfung  von  der  trockeneren  Haut.  Zeit- 
Jich  gehen  die  anatomischen  und  physiologischen  Veranderungen  der 
die  Warmeabfuhr  besorgenden  Korperoberflache  Hand  in  Hand  mit  der 
Abnahme  der  Warmebiidung  in  den  inneren  Organen.  Ursachlich 
aber  ist  wohl  die  Einschrankung  der  Warmebiidung  doch  das  erste  und 
die  Verringerung  der  Abgabe  das  zweite.  (Vgl.  auch  die  Ausfiihrungen 
auf  S.  235.) 

Das  Kindesalter. 
Der  Gaswechsel  der  Kinder  ist  viel  lebhafter  als  der  der  Er- 
wachsenen.  Schon  bei  einem  zweijahrigen  Kinde  von  IIV2  ^S  i^^  ^^^ 
absolute  Sauerstoffverbrauch  in  der  Ruhe  fast  halb  so  groB  wie  bei 
einem  6  mal  so  scliweren  Erwachsenen;  zwischen  10  und  14  Jahren  ist 
er  nur  wenig  geringer,  und  urn  die  Pubertatszeit  herum  bilden  die  noch 
nicht  ausgewachsenen  Kinder  fast  ebensoviel  Warme  wie  Erwachsene.  Der 
Sauerstoffverbrauch  der  untersuchten  Kinder  ist,  auf  die  Gewichtseinheit 

1)  Son  den  und  Tigerstedt  (Literaturverz.  Nr.  2,  S.  212). 

2)  S.  die  Tabelle  auf  S.  291. 
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bezogen,  1,3 — 2,7  mal  so  hoch  als  bei  Erwachsenen  [Magnus-Levy 
und  E.  Falk].  Hingegen  soil  er,  auf  die  Einheit  der  Oberflache  bo- 
rechnet,  Dach  Kubner,  den  ira  Mannesalter  nicht  ubertreffen.  Fiir  die 
Ruhe  trifft  das  nach  den  neueren  Untersuchungen  nicht  zu.  Der  Unisatz 
pro  Quadratmeter  war  bei  den  Kindem  von  Magnus-Levy  und  E.  Falck 
urn  LI— 1,6  mal  hoher  als  bei  erwaehsenen  Personen.  Kinder  bilden 
also  nicht  nur  urn  deswillen  absolut  niehr  Warme,  weil  ihre  Ober- 
flachenentwickelung  im  Verhaltnis  zum  Gewichte  groBer  ist,  sondern 
obendrein  noch  infolge  der  in  der  Jugend  an  sich  gesteigerten  Lebens- 
energie  [Sonden  u.  Tigerstedt,  Magnus-Levy  und  Falck  (3)]. 

Der  Gaswecbsel  von  Kindern.     [Magous-Levy  und  E.  Falck.] 


Relationszahlen  dcs  Ot  fiir 

c 

Verbrauch 

ccm 

Kinder  und  Erwachsene*) 

-g 

Ge 

Alter 

Liinge 

an  Oa 

O 

.  bei  Berechnung 

c 
is: 

wicht 

Knab.  ;Madch. 

pro 
kg 

auf  1  kg 
Gewicht 

auf   1  iim 
Oberflache 

Xr. 

Nr. 

kg 

Jahre 

ccm 

ccm       ccm 

Knab.   Madch. 

Knab.  '  Madch. 

1 

11,5 

2';» 

y 

112,2        — 

9,76 

1 
285         — 

160         - 

2 

14,5 

6 

lio 

133,6 1      — 

9,21 

269 

- 

163    '     — 

1 

15,3 

7 

107 

—    1   125,1 

8,19 

—        218 

—     1    135 

3 

18,4 

6 

110 

139,9  1  .   — 

7,61 

223    i     — 

145    1     - 

2 

18.2 

6»a 

— 

—    '   135,0 

7,42 

—     !    196 

—         130 

4 

19.2 

7 

112 

152,2       - 

7,93 

232    i     — 

154         - 

5 

20,8 

7 

110 

165,7       — 

7,97 

233    .     — 

159    1     — 

6 

21,8 

9 

115 

148,0       - 

6,79 

199         — 

137    i     — 

3 

24,0 

12 

129 

—       135,2 

5,63 

—         149 

—     '    108 

1     4 

25.2 

12 

128 

—    1   135,0 

5,36 

-         142 

—         105 

7 

1 

26,5 

11 

129 

165,5 '      — 

6,24 

183        - 

137 

— 

8 

• 

30,6 

10 

131 

192,0 1      - 

6,28 

184         - 

142 

— 

1     5 

31,0 

13 

138 

-    I  171.7 

5,54 

—     1    146 

— 

116 

,     6 

35,0 

11 

141 

—       187,6 

5,36 

—         142 

— 

117 

:  7 

35,5 

14 

143 

—       187,4 

5,28 

—         139 

—         116 

9 

1 

36,1 

14 

142 

188.1        — 

5,21 

152         — 

125         - 

10 

36,8 

14 

141,5 

184,3 ,      - 

5,01 

146         — 

121         - 

11 

39,3 

16 

149 

194,4 1      — 

4,94 

144         — 

122         — 

8 

40,2 

12 

— 

—    1  197,6 

4,91 

—     '    130 

-         113 

12 

40,0 

17 

154 

108,0 

4,95 

145         — 

123         — 

9 

42,0 

11 

149 

—       211,0 

5,02 

—         133 

—         117 

13 

43,0 

14 

149 

220,4 ,      — 

5,13 

150         — 

130         - 

U 

44.3 

17 

154 

212,7 

— 

4,80 

140    ,     — 

123         - 

15 

57,5 

16 

160 

235,6 

— 

4,10 

120         — 

114         - 

16 

57,5 

16 

170 

242,2 

4,21 

123 

1 

119 

— 

Erwachsene: 


66, 
61 


,7  |22- 

,7    ^O- 


43 
-28 


165 
160 


227,9 ,      — 
—    i  234,1 


3,41 
3,79 


100    I     — 


100 


—         100         - 


100 


Die  folgende  Tabelle  U,  die  Kinder,  Erwaclisene  und  Greise  von 
ungefahr  gleicher  Lange  und  Schwere,  also  auoh  von  gleicher  Ober- 

1)  Die  Relationszahlen  dieser  4  Stabe  beziehen  sich  nur  auf  das  Verhaltnis 
zwischen  Kindern  uod  Erwachsenen  des  gleiehen  (leschlechts:  die  Relationszahlen 
zvischen  Knaben  und  Madchen  sind  im  fiinftletzten  Stab  der  Tabelle  enthalten. 
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flache,  einander  gegeniiberstellt,  gibt  ein  klares  Bild  von  dem  Absinken  des 
Umsatzes  in  den  drei  Lebensaltern.  Dieses  Absinken  ist,  wie  die  zwei 
letzten  Stabe  der  Tabelle  deutlich  zeigen,  unabhangig  von  dem  Verhalten 
des  Gewichtes  und  der  absoluten  Oberflachenentwickelung. 

Der  Gaswechsel  im  verschiedenen  Lebensalter  nach  Magnu3"Levy  und  Falck. 


Alter 

Ge- 
wicht 

Lange 

0«-Verbrauch 

Relationszablen 

absolut 

pro  kg 

des  O2 
pro  kg 

des  0. 

pro  qm 

Oberflacbe 

Madcben   .... 

Frau 

Greisin 

Knabe 

Mann 

Greis 

13 
39 
75 

15 
24 
71 

31,0 
31,6 
30,3 

43,7 
43,2 

47,8 

138 

134 

ca.  140? 

152 
148 
164 

171,7 
156,6 
128,6 

216,6 
195,8 
163.2 

5,54 
4,96 
4,25 

4,97 
4,53 
3,42 

112 

100 

86 

110 

100 

75 

111 
100 

84 

110 
100 

78 

1 

(i)  EinfluB  des  Geschlechtes. 

Erwachsene  Frauen  stehen  in  ihrem  Gaswechsel  nicht  hinter  den 
Mannern  zuriick.  Die  folgenden  zwei  Tabellen  enthalten  die  Zahlen  fiir 
den  Grundumsatz  nach  Magnus-Levy  und  E.  Falck^)  (4).  Nach  der 
Tabelle  11  besteht  kein  Unterschied  zwischen  Mannern  und  Frauen. 

Sond6n  und  Tigerstedt  fanden  in  zweistiindigen  Versuchen  die 
Kohlensaureausscheidung  erwachsener  Frauen  bei  „Ziramerruhe"  nicht  ge- 
ringer,  sondern,  bezogen  auf  die  Gewichtseinheit,  sogar  um  10.%  hoher 
als  bei  Mannern.  —  DaB  der  •  Kraftwechsel  des  weiblichen  Geschlechts 
dem  des  mannlichen  gleichkommt,  erscheint  auf  den  ersten  Blick  auf- 
fallend.  Angesichts  der  weit  kleineren  Muskelmasse,  der  geringeren 
Arbeitsfahigkeit  und  Kraftleistung  des  schwachen  Geschlechts,  dessen 
•Fettreichtum  den  des  mannlichen  ubertrifTt,  konnte  man  fast  das  Gegenteii 
erwarten.  Es  scheint  dies  abermals  darauf  hinzuweisen,  dafi  Masse  und 
Training  der  Muskulatur  den  Grundumsatz  nur  wenig  beeinflussen,  daU 
die  Oberflachenentwickelung  tatsachlich  viel  maUgebender  ist  (4). 

Nur  in  der  Pubertatszeit  soil  nach  Sonden  und  Tigerstedt  (4) 
das  inannliche  Geschlecht  einen  starkeren  Gaswechsel  aufweisen,  als  das 
weibliche.  Die  Kohlensaureausscheidung  war  bei  ihren  Knaben  um  31 
bis  56  7o  hoher,  als  bei  den  Madchen;  das  gilt  aber  nur  fiir  Ziramer- 
ruhe,  bei  der  die  Knaben  -sich  offenbar  viel  lebhafter  bewegt  haben,  als 
die  Madchen.  Magnus-Levy  und  E. Falck  fanden  den  SauerstofTverbrauch 
und  die  Kohlensaureausscheidung  bei  Knaben  im  Mittel  zahlreicher  Versuche 
nur  um  6 — 7  %  hoher  als  bei  Madchen  (vgl.  die  Ausfiihrungen  auf  S.  213). 

1)  Ich  habe  bier,  ebenso  wie  bei  den  Mannern  und  Kindern,  samtliche  unter- 
suchten  Pcrsonen  angefiihrt,  um  fiir  patbologische  Verhaltnisse  ein  moglichst  ausge- 
dehntes  Vergleichsraaterial  zu  bieten. 
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Tabelle  I. 

Der  Gaswechsel  weiblicher  erwachsener  Individuen  in  der  Minute. 

-1^ 

Oa-Verbrauch 

Nr. 

Name 

Lange 

o 
'^ 

RQ 

m  ccm 

Kons  titution 

« 

< 

cm 

kg 

ab- 
solut 

5? 

1 

B.  K. 

40 

135 

31 

825 

158,5 

4,95 

sehr  klein,  schr  mager 

2 

G. 

38 

133 

32,2 

812 

159,7 

4,97 

»            J»            >»            r 

3 

W.  Shr. 

35 

142 

37,9 

760 

175,5 

4,63 

klein  und  mager 

4 

0.  K. 

25 

139 

39,0 

750 

197,4 

5,06 

f»        >»          » 

0 

L.  Gr. 

21 

147 

47,2 

810 

198,6 

4,10 

fettarm 

6 

Cm. 

57 

? 

47,4 

726 

169,5 

3,58 

7> 

I 

E.  Z. 

26 

157 

48,6 

839 

172,0 

3,54 

sehr  „  sehr  gracil  u.  muskelzart 

7 

M.  W. 

20 

159 

49,0 

884 

191,6 

3,88 

normal 

8 

H.  M. 

28 

157 

51,2 

818 

210,8 

4,12 

» 

19 

Sch. 

18 

152 

54,0 

824 

219,8 

4,07 

» 

0 

M.  KI. 

17 

156 

54,0 

819 

202,1 

3,74 

» 

y 

E.  Z. 

22 

150,5 

54,8 

? 

187,6 

3,43 

» 

z 

E.  M. 

23 

162,5 

55;8 

811 

204,6? 

3,66 

J) 

11 

E.  Spl. 

28 

156 

61,3 

816 

252,7? 

4,12? 

^       recht  kraftig 

12 

L.  W. 

20 

167 

61,0 

817 

216.8 

3,55 

„       kraftig 

13 

Schr.  M. 

26 

155 

62,7 

782 

282,9 

3,71 

„       recht  kraftig 

U 

A.  Sche. 

22 

159 

68,2 

822 

282,0 

3,40 

y>               n              V 

15 

Br.  K. 

27 

169 

76,5 

723 

282,4 

3,04 

reichl.  Fettpolster,  sehr  robust 

Nr.  1 — 15,  siehe  Magnus-Levy  u.  E.  Falk. 

,    I  u.  7,    „      Dr.   Leo  Zuntz  ^     ^  ^  jjj^^,  j^^.  zahlreiche  Versuche. 

,    z  «      Dr.  Fr.  Muller  /^  ^ 


Tabelle  II.     Gaswechsel  von  Mannem  und  Weibern  pro  Minute  und 

kg. 

[Magnus-Levy 

und  Falk.] 

W  e  i  b  e  r 

] 
Gewicht 

M  a  n  n  e 

r 

Relationszahlen 
Weiber 

Gewicht  ;               P^^  ^« 

pro 

kg 

Manner 

0,                CO, 

0, 

CO, 

O3 

CO, 

31.6     1  4,96 

4,06 

38,5       4,85 

3,661 

4,36            }3,49 
48,7       4,03  j             3,37) 

43,2 

4,53 

3,40 

96 

103 

54,0       3,91              3,21 

53,4 

3,93 

3,17 

100 

101 

61,7     ,  3,79              3,05 

58,0 

3,81 

2,90 

100 

105 

68,0       3,40              2,80 

66,7 

3,42 

2,77 

100 

101 

76,5       3,04              2,20 

1 

85,5 

3,45  (?) 

2,71 

Aoch  im  Greisenalter  ist  der  Unterschied  zwischen  beiden  Ge- 
schlechtern  nicht  viel  groBer,  das  Plus  fiir  den  Sauerstoff  betrug  bei  den 
Mannem  11  o/o-  Auch  hier  kommt  der  etwas  hohere  Gaswechsel  der 
Greise  wohl  auf  Rechnung  der  groBeren  Riistigkeit  und  des  geringeren 
Alters  der  untersuchten  Manner. 

Ueber  den  EinfluB  der  sexuellen  Phasen  auf  den  Umsatz  beim 
weiblichen  Geschlecht  siehe  das  Kapitel:  EinfluB  des  Sexualsystems  auf 
den  Stoffwechsel. 


▼  OD  Noorden,  Handbneh  der  Pfttholofcie  des  Stoffwechsels. 
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Ceber  den  Gaswechsel  der  Sauglinge  s.  Czernys  iind  Steinitz 
Abhandlung  in  diesera  Buch. 

Ueber  den  EinfluB  der  Rasse  siehe  oben  den  Abschnitt:  EinfluB 
klimatischer  Verhaltnisse,  S.  268. 
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7.  Der  tatsachliche  Umsatz  In  24  Stunden  unter  verschiedenen 
Arbeits-  und  Emfthrungsverhaitnissen. 

Der  gesarate  Tagesumsatz  setzt  sich  aus  alien,  in  den  vorauf- 
gehenden  Kapiteln  geschilderten  Einzelanteilen  ziisammen.  Seine  Hohe 
richtet  sich  beim  einzelnen  Menschen  uberwiegend  nach  der  Art  und 
GroBe  seiner  Beschaftigung,  in  geringem  MaCe  auch  nach  der  Art  seiner 
Ernahrung. 

Wir  haben  zunachst  die  Werte  des  Energieverbrauches  bei  Zimmer- 
ruhe,  bei  Icichter  und  schwerer  Arbeit,  und  bei  Bettlagerigkeit  fest- 
zustellen,  dann  den  verhaltnismaCig  geringen  EinfluB  der  Ernahrung  zu 
schildern.  Die  folgenden  Darlegungen  beziehen  sich  ausschlieBHeh  auf 
erwachsene  Manner. 

a)  Der  Tagesumsatz  bei  verschiedener  Beschaftigu-ng. 

Der  Tagesumsatz  bei  Zimmerruhe. 

Der  Tagesumsatz  normal  emahrter  Manner  bei  sogenannter  Zimmer- 
ruhe ist  in  der  folgenden  Tabelle  zusammengestellt.  Mit  Ausnahme  der 
drei  etwas  diirftigen  Personen  unter  Nr.  13 — 15  handelt  es  sich  uni  kraftiire 
Menschen  ohne  starkeres  Fettpolster. 

Nach  der  Zusammenstellung  belauft  sich  der  Umsatz  eines  musku- 
losen  Mannes  von  70—76  kg  auf  2100 — 2400  Kalorien;  nur  der  Arbeiter 
von  Pettenkofer  und  Voit,  der  den  ganzen  Tag  an  seinen  Uhren 
hantierte    (leichte  gewerbliche  Arbeit!),    zcigte    eine    etwas  hohere  Zahl. 
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fiir  60—65  kg  betragen  die  Werte  1900—2100,  und  fiir  Leute  von  53  bis 
55  kg  etwa  1950.  Fiir  Manner  von  55 — 60  kg  finden  sich  freilich  auch 
hohere  Zahlen  angegeben,  so  von  Atwater  (s.  Nr.  13)  und  Ekholm  (c) ; 
diese  Personen  haben  sich  anscheinend  viel  mehr  bewegt  als  die  anderen  (1). 


Nr.       Gewicht 


1 
2 

3 
4 
5 

6 
7 
8 
9 
10 

11 
12 
IS 

U 
15 


Kalorien 


76 
75,6 

73,3 
72,7 

72,6 

70,42) 

70,0 

70,0 

65,0 

64,8 

63,0 
60,3 
57,2 

54,98 
52,7 

71,4 
63,1 
56,3 


2397 
2108 

2198 
2269 
2101 
2639 
2278 
2279 
2136 
1918 

2043 
1880 
2505 

1979 
1917 


Kalorien 
pro  kg 


Autor  und  (...) 

Anzahl  der 
Untersuchungstage 


2i'j)»'' 


'^1 


30,0 
31 
28 
<37 
32,5, 
32. 
32 
29,6 

32,4V 
31,2  35,8 
43,8j 


36,0 
36. 


,0V 
,4/ 


86,2 


32,9 
35,8 
42,4 


Atwater  (4) 
Sonden  u.  Tiger- 
stedt  (1) 

Ranke  (2) 
Sonden  u.  T.  (1) 
Clopatt  (2) 
Pettenkofer,VoitC3) 
Atwater  (33) 

(3) 

(9) 
Siven  (2) 

Bjerre  (1) 
Siven  (3) 
Atwater  (5) 

Sonden  u.  T.  (1) 
Pettenkofer,Voit(l) 

Ekholm,  1) 

5  versch.  Personen 
14      . 
4      . 


Der  TagesuTOsatz  bei  Arbeit  und  bei  Bettlagerigkeit. 

Bei  schwerer  Arbeit,  d.  h.  bei  9  stiindigem  anstrengenden  Raddrehen, 
verbrauchte  der  Uhrmacher  von  Pettenkofer  u.  Voit  3600  bis  3800  Ka- 
lorien. Aehnliche  Werte  fanden  Atwater  und  Benedict  bei  8  stiindigem 
Badfahren  (rund  3500 — 3900  Kalorien);  das  ist  schon  eine  bedeutende 
Kraftentfaltung.     Die    schwere  Arbeit   eines  Grobschmiedes,   eines  Last- 


Kalorien- 

Gewicht 

umsatz 

1 

702)(ca.67) 

3600—3800 

2 

70 

3892 

3 

65 

3559 

4a 

76 

5143 

4b 

76 

9314 

Autor;  Zahl  der  Versuchstage ; 
Beschaftigung 


P.  u.Voit  (3  Tage)  9—10  Std.  Raddrehen 
Atwater  (42  Tago)    8  Stund.  Radfahrcn 

n        (18      ,    )    8      . 

.        (46      ,   )    8      . 
(1      «    )  16      . 


1)  Literatur  s.  Nr.  1. 

*)  P-  u.  Voits  Angaben  beziehen  sich  auf  den  bekleideten  Mann. 
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tragers  oder  eines  Bauernknechtes  im  Gebirge  geht  freilich  noch  daruber 
hinaus,  Rubner  schatzt  sie  auf  fiber  5000  KaJorien.  So  groB,  5143  Ka- 
lorien,  war  auch  der  gemessene  Warmeurasatz  von  Atwaters  auBer- 
ordentlich  gut  trainiertem  Mann  I.  C.  W.  bei  achtstiindigem  Radfahren. 
Bei  sportlichen  Anstrengungen  werden  diese  Leistungen  noch  weit  iiber- 
botcn  (vgl.  oben  S.  248).  Der  groCte  im  Respirationskalorimeter 
beobachtete  Cmsatz  betrug  bei  Atwaters  eben  genannter  Versuchsperson 
bei  16  stiindigera  Radfaliren  9314  Kaloricn!  (1) 

Wichtiger,  als  die  Kenntnis  solcher  hochsten  Kraftleistungen  ist  fiir 
den  praktischen  Arzt  die  Einsicht  in  die  GroBe  des  Tagesumsatzes  bei 
leichter  Tatigkeit  im  Hause  oder  bei  leichter  gewerblicher  Beschaftigung^j^ 
sowie  die  Kenntnis  des  Bedarfs  bei  Bettlagerigkeit.  Fiir  letzteren  Zustand 
liegen  nur  Schatzungen,  keine  24stfindigen  gasanalytiscben  Messungen  vor. 

Fiir  einen  kraftigen  Mann  von  70  kg  wiirde  der  Tagesumsatz  bei 
verscbiedener  korperlicher  Leistung  etwa  betragen: 

1.  Bei  schwerer  Arbeit    ....     3500  Kalorien  und  mehr, 

2.  „     mittlerer  Arbeit    ....     3100         „ 

3.  „     leichter  gewerblicher  Arbeit  '  2600         „ 

4.  y,     ^Zimmerruhe" 2230         „        (s.  oben  S.  290). 

Es  betragt  femer: 

5.  Der  Grundurasatz  ca 1625         ^        (s.  oben  S.  281), 

6.  „     Grundumsatz  nebst  der  Stei- 

gerung    nach  Nahrungsauf- 

nahme  ca !     .     1800         „        (s.  S.  228). 

Danaeh  konnte  man  den  Umsatz 

7.  bei  Bettlagerigkeit  auf  ca.    .     .     2000         „ 

gleich  dem  Mittel  von  4.  und  6.  schatzen. 

Der  Energiebetrag,  der  bei  den  verschiedenen  Beschaftigungsarten 
(1 — 4)  den  Wert  6.  i^Grundurasatz  inkl.  Verdauungsarbeit)  ubersteigt,  ist 
fiir  Bewegungen  aufgewendet  (vgl.  S.  235);  es  standen  also  dafur  bei 
Bettlagerigkeit  ca.  200  Kalorien  (?),  bei  Zimmerruhe  450,  bei  leichter, 
mittlerer  und  schwerer  Arbeit  800,  1300  und  1700  Kalorien  zur  Ver- 
fiigung. 

Die  Schatzung  des  Verbrauchs  bettlageriger  Personen  beruht  auf 
folgender  Ueberlegung.  Der  Grundumsatz  und  der  Umsatz  fiir  Nahrungs- 
aufnahme  sinken,  wie  vielfach  festgestellt  ist,  in  den  meisten  Krank- 
heiten  nicht,  sondern  sind  ungefahr  ebenso  groB  wie  in  gesunden  Tagen. 
Den  Aufwand  fur  Muskelbewegungen  bei  ruhigem  Verhalten  im  Bett  habe 
ich  auf  die  Halfie  von  jenem  geschatzt,  der  bei  gesunden  Menschen  iro 
Rospirationsapparat  bei  ^Ruhe'*  gefunden  worden  ist. 

In  folgender  Tabelle  babe  ich  die  gleiche  Berechnung,  die  bisher 
nur  fiir  einen  einzigen  Mann  aufgestellt  wurde,  fur  Personen  von 
versohiedenem    Gewicht    durchgefiihrt :     Die    Zahlen    in    Stab  a   und  d 

P  W'olport  liai  don  Umsatz  boi  gewerblicher  Arbeit  nur  fur  4 stiindige  Arbeits- 
zeit  ermiitelt. 
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beruhen  auf  zahlreichen  Messungen;  die  in  b  (Grundumsatz  und 
Verdauung)  sind  dutch  Zuschlag  von  10  %  zu  den  Werten  in  a 
berechnet;  die  Art  der  Schatzung  fiir  c  ist  die  soeben  auseinander- 
gesetzte. 

Abgerundete  Zahlen  fiir  den  Tagesbedarf  verschieden  schwerer  Manner 
bei  verschiedener  Beschaftigung. 


:           a) 

b) 

c) 

d) 

e) 

f) 

o 

Grundumsatz 

dito  + 

Umsatz  bei 

Rube 

im  Zimmer 

leichte  gewerbl. 

Mittlere 

Verdauung 

BettlJigerigkeit 

Arbeit 

Arbeit 

3 

^?. 

^^ 

SP 

^SP 

^3= 

^^ 

^^ 

§P 

0^     pro  Tag 

H 

0 

2xf 

pro  Tag 

pro  Tag 

2t3 

pro  Tag 

ac' 

O4O        ^ 

P4C 

p<fl 

04  d 

Oi  a 

X 

3  !      ^ 

3 

3 

3 

Ou 

40 

:i         1240 

as 

1400 

40 

1600? 

42? 

1700? 

4IS 

1800 

53 

2100 

50 

17-M  1350-^1400 

31 

1550 

34 

1700 

>36 

i&to 

49 

2000 

49 

2450 

60 

25  1       1500 

27,5 

1650 

39 

1900 

36 

2160 

40 

2400 

46 

2800 

TO 

SI         1625 

3< 

1800 

93 

2000 

83 

2230 

37 

2600 

44 

3100 

80 

9?  ,      1760 

94 

1920 

97.5 

2200 

30 

2380 

35,5 

2850 

49 

3400 

Approiiniativ  unter  60  kg  ...  . 

35    i  1500— 1900 

39 

1700-2100 

42    '1800-2400 

«      6C 

>    .    . 

•  •  • 

29 

1900-2200 

34 

2100-2400 

38 

2400-2850 

Wenn  Leyden  den  Erhaltuiigsbedarf  eines  bettlagerigen  Kranken 
auf  1500 — 2000  Kalorien  schatzt,  so  hat  das  nach  der  obigen  Zu- 
sammenstellung  (Stab  c)  bei  einera  Gewicht  von  40—60  kg  annahernd 
Geltung.  Fiir  Manner  iiber  60  kg  ist  es  wohl  etwas  zu  wenig. 
V.  Noorden  rechnet  fur  einen  nichtarbeitenden  Menschen  34  Kalorien 
pro  Kilogramra;  bei  einem  mittleren  Krankengewicht  von  60  kg  trifft 
diese  Zahl  ungefahr  zu,  bei  niedrigercn  Gewichten  ist  sie  etwas  hoher 
und  fiir  schwerere  Personen  etwas  geringer  anzusctzen  (1  A). 

Diese  Schatzung,  die  mehr  einen  allgemein  statistischen  und  thera- 
peutischen  Anhaltspunkt  gewahren  soil,  gilt  natiirlich  nur  fiir  solche 
Krankheiten,  die  den  Umsatz  nicht  direkt  beeinflussen.  Das  ist  die 
Mehrzahl  der  Falle.  Wo  ein  solcher  EinfluB  der  Krankheit  selbst  vor- 
handen  ist  (z.  B.  beim  Fieber,  im  Mb.  Basedowii  u.  s.  w.),  ist  er  natiirlich 
in  Anschlag  zu  bringen,  und  dementsprechend  waren  die  Zahlen  anders 
2u  berechnen   oder  besser  direkt  zu  ermitteln. 


(i)  Der  Tagesumsatz  bei  verschiedener  Ernahrung. 

Wir  haben  auf  S.  291  die  Werte  fiir  den  Umsatz  bei  Zimmerruhe 
und  normaler  raittlerer  Ernahrung  angefiihrt.  Unter  mittlerer  Ernahrung 
wurde  eine  Kost  verstanden,  deren  Energiemenge  den  Bedarf  annahernd, 
d.  h.  auf  etwa  ±  20  %  deckt,  und  deren  Stickstoffgehalt  Werte  von 
10—20  g  N  aufweist. 

Im  Hunger  ist  der  Umsatz  etwas  geringer  als  bei  mittlerer  Kost, 
so  bei  Ranke    um  100  Kalorien,   in  den  Versuchen    von  Pettenkofer 
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und  Voit  ira  Mittel  um  330,  bei  Atwaters  Assistenten  I.  C.  W.  um 
etwa  210  KaJorien.  Bei  dera  von  Johannson  und  Genossen  untersuchten 
Mediciner  betrug  der  Unterschied  des  Umsatzes  im  Hunger  und  bei  sehr 
reicher  Kost  (4200  Kal.)  fast  400  Kalorien.  Die  Differenz  darf  nicht 
ausschlieClich  auf  den  Ausfall  der  Nahrungsaufnahme,  d.  h.  auf  den 
Fortfall  der  zu  ihrer  Bewaltigung  notigen  Verdauungsarbeit  bezogen 
werden;  auBer  dieser  Ursache  kommt  sicher  noch  eine  gewisse  Ein- 
schrankung  der  willkiirlichen  Bewegungen  beim  hungernden  Individuum, 
in  Betracht  (2). 

Der  Tagesumsatz  im  Hunger. 


Gevicbt 
kg 


m 

Ka- 

Kalorien 

lorien 

pro  kg 

2397 

2187 

28,8 
31,5 

2136 

2226 

80,0 
30,5 

2303 

2639 

32,6 
40,0 

2062 

2517 

31,7 
38,3 

2306 

25,5 

2194 

26,3 

2292 

32,2 

2268 

32,4 

1853 

29,4 

1886 

32,4 

Autor  (2)  —  BemerkuDgen 


1.  Hunger. 
Kost .  , 

2.  Hunger. 
Kost .  . 

3.  Hunger. 
Kost  .  . 

4.  Hunger. 
Kost  .  . 


76,0 
76,0 

71,2 
73,0 

70,5  (67,0) 
70,4  (67,0) 

64,9 
65,7 


Atwater  (2) 5Tage 

£rbaltungskost2519Kal.  16,0N  4    „ 

Ranke 3  Tage 

Erhaltungskost  2252  Kal.  15,0  N  1     « 

P.  u.  Voit 2  Tage 

Reichliche  Kost  3210  Kal.  22,0  N  3    ^ 

Johannson  u.  Gen.  (2)  5  Tage  hinter- 

einander ! 
Sehr  reichl.  Kost  4193  Kal.  27,5  N.  3  Tg. 


5.  Hunger 
7.        , 


9.       . 
10.        , 


90,4 
83,5 
71,2 
70,0 
63,0 
51,2 


AnderssoQ-Bergmann  i 
ei  nan  der 


2Tg.  hinter- 


Sond6n-Tigerstedt,  1  Tag  (2  Std.  vor 
dem  Versuch  Mittagsmahlzeit) 

Sond6n-Tigerstedt,  1  Tag  (2  Std.  vor 
dem  Versuch  Mittagsmahlzeit) 

Sonden-Tigerstedt,  1  Tag  (2  Std.  vor 
dem  Versuch  Mittagsmahlzeit)  (unruhig!) 

Sonden-Tigerstedt,  1  Tag  (2  Std.  vor 
dem  Versuch  Mittagsmahlzeit) 

Andersson-Bergmann,  2  Tage  hinter- 
einander 


Umsatz  bei  N-armer  und  bei  stickstoff-  oder  kalorien- 
reicher  Nahrung.  Bei  stickstoffarmer  Nahrung  mit  geniigendera 
Brennwert  ist  der  24stiindige  Umsatz  in  Ziniraerruhe  racist  etwas  geringer 
gefunden,  als  bei  einer  Kost  mit  zureichenden  EiweiUraengen  [Ranke, 
Pettenkofer  u.  Voit]. 

Bei  Siven'  ist  ein  Unterschied  nicht  erkennbar.  Jedenfalls  ist  es 
nicht  eriaubt,  aus  diesen  Untersuchungen  AVerte  fiir  die  Verdauungsarbeit 
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Ton  Eiweifi  zu  berechnen,  oder  gar  Unterschiede  fiir  den  Brennwert  des 
rom  Korper  gelieferten  EiweiCmaterials  gegeniiber  dem  „toten''  Nahrungs- 
eiweiB  herzuleiten.  —  Das  Gleiche  gilt  fiir  die  Betrachtung  des  erhohten 
Umsatzes  bei  besonders  stickstoflf-  oder  kalorienreicher  Kost,  die  den 
Bedarf  wesentlich  iiberschreitet  (3). 

Umsatz  bei  N-armer  Nahrung. 


NY 

Gewicht 

Kalorien- 
umsatz 

In  der  Kost 

Im 
Urin 

Beraerkungen  —  Autor  (1) 

Kal. 

N 

N 

1 

72,6 
73,3 

1994 

2198 

2859 
2252 

0 
15 

9,2 
17,9 

N-arrae  Kost,  Ranke. 
(rewohnliche  Kost. 

2 

71,3 
70,4 

2290 

2639 

2375 
3210 

1,3 
22,0 

12,1 
18,0 

N-arme  Kost,  P.  u,  Voit. 
Gewohnliche  Kost. 

3 

59,6 
60,8 

1850 
1840 

2477 
2479 

6,3 
12,7 

5,8 
11,1 

N-arrae  Kost,  Siven. 
Gewohnliche  Kost. 

Umsatz  bei  iiberreichlicher  Nahrung. 


Nr. 

Gewicht 

Kalorien- 
umsatz 

In  der  Nab  rung 

N 

im 

Urin 

Bemerkungen  —  Autor  (1  u.  2) 

Kal. 

N 

1 

2 
3 

72,9 
74,2 

71,5  (68,0) 
65,7 

2493 

2400(?)— 

2500(?) 

2826 

2517 

2530 

? 

4150 
4193 

62,2 
? 

44,8 
27,5 

41,9 
22,4 

26,6 
22,3 

1800  g  Fleisch                  \ 

Freie  maiimaleNahrungs-J Ranke. 

aufnahme  bis  zum  Ekell 
Mittel  von  3  Versuchen.  P.  u.  Voit. 

Mittel  von  3  Tagen.    Johannson 
u.  Gen. 

Der  Urasatz  ist  in  diesen  Versuchen  tatsachlich  um  einige  hundert 
(etwa  2—300)  Kalorien  hoher  gefunden  worden,  als  bei  gewohnlicher 
Kost.  Der  Mehrumsatz  geht  nur  zum  Teil  auf  Kechnung  der  Ver- 
dauungsarbeit,  zum  Teil  auf  verstarkte  Bewegungen  zuriick.  Das  war 
sicher  der  Fall  in  dem  Versuch  Nr.  3,  in  dem  der  Mann  vorher 
^  Tage  lang  gehungert  hatte,  in  anderen  Fallen  mogen  abnorme  Be- 
wegungsantriebe  erzeugt  sein  durch  die  unangenehmen  Empfindungen,  die 
bei  Ueberlastung  des  Magendannkanals  eintreten  [RankeJ. 


Im  Beginn  der  Aera  der  Ernahrungsphysiologie  hat  man,  namentlich 
fir  das  Bedurfnis  der  Massenernahrung,  gemeint,  mit  gewissen  Durch- 
schnittszahlen  fur  das  Individuum  rechnen  zu  kimnen.    Die  genaue  Unter- 


296  Pbysiologie  des  Stoffwechsels. 

suchung  hat  dann  die  Unterschiede  aufgedeckt,  die  GroBe,  Gewicht, 
Alter  und  Geschlecht,  Oberflachenentwicklung  u.  s.  w.  mit  sich  bringen. 
Das  war  namentlich  fur  die  wissenschaftliche  Betrachtung  ein  auBer- 
ordentlicher  Fortschritt.  Fiir  praktische  Fragen  dagegen,  namentlich 
fiir  diejenigen  der  Massenemahrung,  sind  die  Unterschiede  doch  nicht  so 
bedeutungsvoll,  wie  fiir  die  theoretische  Betrachtung.  Das  gilt  beson- 
ders  von  dem  EinfluB  des  Korpergewichtes  auf  den  Bedarf;  wenn  auch 
Umsatz  und  Bedarf  bei  niedrigerera  Gewicht  geringer  sind,  als  bei 
hoherem,  so  sinkt  die  GroBe  der  Verbrennungen  doch  nicht  im  arith- 
metischen  Verhaltnis  mit  dem  faUenden  Gewicht,  sondem  in  viel 
geringerem  MaBe.  Die  Differenzen  im  tatsachlichen  Tagesurasatz  ver- 
schieden  schwerer  Personen  sind  nicht  so  groB,  wie  man  urspning- 
lich  erwartet  hatte.  (Siehe  die  erste  Tabelle.  auf  S.  291).  —  Beson- 
ders  bemerkenswert  ist,  daB  der  Grundumsatz  12-  bis  14jahriger 
Kinder  sich  von  dem  Erwachsener  nicht  so  wesentlich  unterscheidet 
(s.  S.  286). 

AUes  das  gilt  aber  nur,  und  dies  sei  nachdriicklich  hervorgehoben, 
unter  Verhaltnissen,  wo  keine  eigentliche  Arbeit  geleistet  wird.  Das 
MaB  der  Bewegungen,  die  GroBe  der  korperlichen  Arbeit  ist  es,  die  in 
erster  Reihe  die  GroBe  des  Verbrauchs  und  die  Hohe  des  notwendigen 
Ersatzes  bestimmt.  Und  so  wird  der  Nahrstoffbedarf  eines  kraftigen 
Arbeiters  von  70  kg,  dessen  Umsatz  sich  bei  Zimmerruhe  nicht  so  wesent- 
lich von  dem  des  diirftigen  Schneiders  oder  dem  eines  Hjahrigen  Jungen 
unterscheidet,  denn  doch  unter  den  Anforderungen  seines  schweren  Berufes 
um  vieles  hoher  sein. 
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Anhang. 

Zur  Frage  eines  Luxusenergieverbrauchs. 

Der  auffallende  GroBenunterschied  in  der  Nahrungszufuhr  verschie- 
dener  Menschen  hat  bei  vielen  Laien  die  Meinung  erweckt,  daC  die 
starken  Esser  eine  V^erschwendung  trieben  und  daB  sie  eigentlich  mit 
tleineren  Nahrungsraengen  vollkommen  ausreichen  miiBten.  Die  Fana- 
tiker  der  MaBigkeit  behaupten  sogar,  daB  die  Mehrzahl  aller  Menschen 
zu  rial  aBe.  Der  Durchschnittsmensch  braucht  nach  ihnen  zum  Leben  und 
zur  Erhaltung  voUer  Leistungsfahigkeit  weit  weniger  Nahrung,  als  er 
tatsachlich  zu  sich  niramt.  Diese  Ansicht  wird  auch  von  einzelnen 
Aerzten  geteilt.  Es  ist  notig,  sie  nach  der  theoretischen  Seite  zu  priifen 
und  nach  den  tatsachlichen  Unterlagen  zu  fragen. 

Wir  geben  von  vornherein  zu,  daB  bei  Menschen  von  gleichem 
Gewicht  und  ahnlicher  Konstitution  auch  unter  anscheinend  gleichen 
aaCeren  Verhaltnissen  gewisse  Abweichungen  in  der  GroBe  des  Bedarfes 
yorkomraen.  Schwankungen  von  10  %  ^^  den  mittleren  Wert  liegen  im 
Bereiche  der  physiologischen  Grenzen.  Bei  einer  Verringerung  des  Kraft- 
wechsels  in  dem  oben  angefuhrten  Sinne  wird  aber  an  weit  groBere 
Betrage  gedacht.  In  Zahlen  ausgedriickt,  konnte  man  von  einer 
nennenswertcn  Herabsetzung  des  Unisatzes  erst  dann  sprechen,  wenn 
ein  normaler  Mensch  von  70  Kilo  Gewicht  seinen  Bedarf  init  1800  bis 
2200  Kal.  vollkommen  zu  decken  imstande  ware.  Das  waren  75  % 
des  als  normal  geltenden  Erfordemisses  von  2500 — 3000  Kal. 

DaB  ein  Mensch,  der  infolge  von  knapper  Kost  20  7o  seines  Ge- 
wichtes  verloren  und  nunmehr  seine  Leistungen  eingeschrankt  hat,  viel- 
leicht  mit  %  oder  V4  seines  friiheren  KostmaBes  auskommt,  ist  ohne 
weiteres  zuzugeben,  aber  um  derartige  Verhaltnisse  handelt  es  sich  in 
der  zu  besprechenden  Frage  nicht. 

1.  Theoretisches. 

a)    EinfluB  iiberschiissiger  Nahrung  auf  den  Umsatz. 

Zulage  eines  Nahrungsiiberschusses  in  Gestalt  von  Fetten  oder 
Kohlenhydraten  bewirkt,  selbst  in  recht  groBen  Mengen,  nur  eine  geringe 
Steigerung  des  Kraftw^echsels  [Rubner,  Ma  gnus- Levy  (1)].  Nur  ein 
Teil  der  Extrakost  wird  behufs  Verarbeitung  des  zugefiihrten  Materials 
verbrannt,  die  Hauptmenge  wird  angesetzt^).  Ueberschiissige  EiweiB- 
kost  hingegen  erhoht  den  Umsatz  weit  iiber  das  normale  MaB,  und  w^eit 
uber  das  Bediirfnis  heraus  [Rubner,  Pfliiger,  Magnus-Levy  (1)]. 
Aber  seiche  Mengen  von  EiweiB,  wie  sie  in  diesen  Versuchen  von  Hunden 
verzehrt  wurden,  kommen  beim  omnivoren  Menschen  nicht  vor.  Wenn 
ein  nicht  arbeitender  Mann  statt  100  g  EiweiB  175  oder  200  g  verzehrt. 


1)  Nach  Pfliiger  bewirkt  Zulage  von  N-freien  Stoffen  iiberhaupt  keine  Erhiihung 
des  Umsatzes;  der  ganze  UeberschuB  wird  nach  ihm  als  Fett  angesctzt. 
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so  gilt  er  schon  als  Schlemmer.  Aber  eine  Steigerung  des  EiweiB- 
urasatzes  auf  diesen  Betrag  bewirkt  keine  wesentliche  Erhohung  des 
Energieverbrauchs  ^).  Ebensowenig  finden  wir  ein  starkeres  Absinken 
des  Kraftwechsels,  wenn  die  EiweiCzufuhr  auf  die  Halfte  der  iiblichen 
vermindert  wird  (vergl.  S.  295  die  erste  Tabelle).  Am  beweisendsten  fiir 
die  EinfluBlosigkeit  einer  derartigen  Einschrankung  sind  die  Ergebnisse 
der  Untersuchungen  im  Hungerzustand.  [Bidder  und  Schmidt,  Petten^ 
kofer  und  Voit,  Rubner,  Zuntz  und  Genossen,  Johannson  und 
Tigerstedt  u.  s.  w.  (2)].  Langeres  Hungern  fiihrt  zu  einer  Abnahme 
des  Kraftwechsels  nur  insoweit,  als  sich  die  lebendige  Protoplasmamasse 
vermindert.  Der  einzige  Einwand,  den  man  gegen  die  Beweiskraft  dieser 
Versuche  erheben  konnte,  ware  der,  daC  der  Organismus  sich  nach  10 
und  selbst  SOtagiger  Nahrungsentziehung  nicht  auf  eine  andere  Basis  des 
Umsatzes  einzustellen  brauchte;  dazu  bediirfe  es  eben  einer  viele 
Monate  oder  Jahre  dauernden  Gewohnung  an  eine  niedrigeZu- 
fuhr.    Ob  das  tatsachlich  der  Fall  ist.  wird  weiter  unten  erortert  werden. 

b)  An  welchen  Stellen  kann  eine  Einschrankung  des  Umsatzes 
iiberhaupt  stattfinden? 

Unsere  friihere  Einteilung  des  Kraftwechsels  in  einen  Grundumsatz 
und  einen  Leistungszuwachs  ist  zur  Erorterung  der  hier  gestellten  Frage, 
an  welchen  Posten  eine  Ersparnis  stattfinden  konne,  durchaus  geeignet. 
Man  kann  an  eine  Herabsetzung  des  Ruhcumsatzes  denken,  man  rauB 
eine  Verminderung  des  Aufwandes  fiir  die  Verarbeitung  der  aufgenom- 
menen  Speisen  in  Betracht  Ziehen,  und  es  ist  eine  Abnahme  des  Ver- 
brauchs  fur  Miiskeltatigkeit  zu  erwagen^).  Wir  kennen  zwar  auch  eine 
Einschrankung  der  Oxydation  bei  Storungen  der  Schilddriisenfunktion, 
aber  diese  gehen  mit  schwersten  Krankheitserscheinungen  einher.  Auch 
durch  Fortfall  und  Herabsetzung  der  geschlechtlichen  Tatigkeit  soU  nach 
einzelnen  Forschern  eine  Abnahme  des  Kraftwechsels  zustande  kommen. 
Indes  kommt  diese  Moglichkeit,  den  Umsatz  einzuschranken,  nicht  in 
Betracht.     So  bleiben  nur  die  drei  vorher  genannten  Fragen  zu  erortem. 

a)  Einschrankung  des  Aufwandes  fiir  die  Verarbeitung  der 
N ah  rung.  Die  Spesen  fiir  die  Nutzbarmachung  der  zugefiihrten  Nahr- 
stoflFe  sind  niedrig,  aber  unvermeidlich.  Sic  betragen  bei  einer  Zufuhr 
von  2 — 3000  Kalorien  in  normaler  Mischung  kaum  mehr  als  150  bis 
200  Kalorien  oder  6 — 8  7o  ^^^  zugefiihrten  und  umgesetzten  Enei^e 
(vergl.  S.  228).  Jaquet  und  Svenson  (3)  geben  freilich  an,  daB  manche 
Menschen    hierbei    sparsamer    wirtschaften  sollen    als    der  Durchschnitt. 


1)  Bei  einer  Steigerung  des  EiweiBumsatzes  auf  166  und  260  g  betrug  die  Er- 
hohung der  Warmebildung  in  den  Versuchen  von  Ranke,  Pettenkofer  und  Voit  nur 
2-300  Kalorien!     (Vgl.  S.  295  die  zweite  Tabelle.) 

2)  Diese  Art  der  Fragestellung,  die  ein  scharfcres  Anfassen  des  Problems  ermog- 
licht,  findet  sich  zum  ersten  Male  in  der  Erorterung  ahnlicher  Fragen  beira  Fettleibigen 
[Magnus-Levy  (3)]. 
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Selbst  wenn  man,  entgegen  unserer  Meinung,  diese  Angaben  fiir  zutreffend 
halt^),  so  ware  die  absolute  Ersparnis  an  diesem  Posten  recht  gering. 
Ein  Mensch,  der  nur  2000  Kalorien  einfiihrt  und  fiir  ihre  Nutzbar- 
machung  100  KaL  oder  5  7o  statt  der  normalen  6 — 8  %  aufwendet, 
wiirde  50 — 100  Kal.  ersparen.  Das  ware  ein  Betrag,  der  zwar  bei  nor- 
maler  Energiezufuhr  fiir  den  Fettansatz  schlieBlich  in  Betracht  kame, 
der  aber  fiir  sich  allein  eine  betrachtliche  Herabsetzung  der  taglichen 
Kraftzufuhr  nicht  rechtfertigen  wiirde. 

li)  Kann  der  Verbraiich  fiir  gleich  groCe  Muskelarbeit  ein- 
geschrankt  werden?  Das  erscheint  uns  nicht  raoglich.  Von  dem 
Aufwand  an  chemiseher  Energie  bei  der  Arbeit  kommen  bis  zu  33  7o 
in  mechanischer  Arbeiisleistung  zu  Tage  (s.  S.  236).  Dieser  NutzeflFekt 
wird  auch  bei  ungewohnten  Arbeitsformen  nach  kurzer  Zeit  erreicht;  er 
wird  selbst  durch  die  allergroCte  Uebung  nicht  mehr  erhoht.  Auch  bei 
den  Tieren  stellt  dieser  Betrag  das  hochste  MaC  der  Ausnutzung  dar. 
Es  ist  also  nicht  einzusehen,  daC  die  Arbeitseinheit  bei  knapper 
Energiezufuhr  rait  einem  geringeren  Aufwand  an  chemiseher 
Energie  geleistet  werde. 

Nur  in  anderer  Richtung  ware  eine  gewisse  Einschrankung  des 
Aufwandes  fiir  die  Muskeltatigkeit  tatsachlich  denkbar.  Nicht  jede  Be- 
wegung  dient  einem  ausgesprochenen  Zweck,  eine  Keihe  der  gewohn- 
lichen  Hantierungen  des  Tages  konnte  wegfallen.  Ein  auf  Sparkost  ge- 
setzter  Mensch  wiirde  sich  einige  davon  versagen  konnen,  freilich  nicht, 
ohne  an  seiner  Behaglichkeit  EinbuBe  zu  erleiden.  Allein  in  einer  Be- 
ziehung  kann  eine  wirkliche,  physiologische  Ersparnis  bei  Muskelarbeit 
durch  beharrliche  Nahrungseinschrankung  herbeigefiihrt  werden.  Ein  auf 
knappe  Kost  gesetzter  Mann  wird  zunachst  viele  Pfunde  an  seinem  Ge- 
wicht  verHeren.  Sofern  er  wahrend  dieser  Abmagerung  seine  Muskeln 
fleiBiggeiibt  hat,  wird  der  Gewichtsverlust  zura  groBen  Teil  aus  unniitzem 
Ballast  bestehen.  Wenn  er  schlieBlich  6 — 7  kg  weniger  Fett  am  Leibe 
hat  als  vorher,  so  hat  er  10  7o  seiner  urspriinglichen  Masse  weniger  zu 
schleppen.  Da  nun  die  meiste  Arbeit  des  Menschen  nicht  im  Bewegen 
od^r  Heben  von  auBeren  Lasten  besteht,  sondern  in  Lageanderungen 
des  eigenen  Korpers,  so  ist  der  Magere  wegen  seiner  Armut  an 
Ballast  im  Vorteil;  er  kann  fiir  den  Arbeitsaufwand  am  eigenen  Korper 
bis  zu  10  7o  ersparen.    Den  Betrag,  der  fiir  die  ganze  Muskeltatigkeit 


1)  In  Jaquets  und  Svensons  Versuchen  crschien  der  procentische  Aufwand 
fur  die  Verdauungsarbeit  kleiner  als  bei  Magnus-Levy,  weil  sie  die  Zunahme  auf 
'i^n  Ruheomsatz  eines  sehr  viel  schwereren  Menschen  bezogen  batten.  Ihre  fett- 
leibigen  Personen  von  90—126  kg  Gewicht  hatten  aber  einen  weit  groBeren  Ruhegas- 
weehsel  als  der  von  Magnus-Levy  untersuchte  Mann  von  58  kg;  dabei  genossen  sic 
m  jenen  Versuchen  aber  nicht  mehr  Nahrung  als  der  Magere,  namlich  2300  Kalorien. 
Dru<'kt  man,  was  zweifelsohne  richtig  ist,  den  Mehrverbrauch  an  Sauerstofl  in  Pro- 
centen  der  zugefiihrten  Energiemenge  aus,  so  sind  die  AVerte  bei  Jaquxit 
nnd  Svenson  nicht  wesentlich  von  denen  bei  Magnus-Levy  verschieden. 
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eines  mittleren  Arbeiters  erforderlich  ist,  haben  wir  gleich  1000 — 1500  Kal. 
gefunden  (vergl.  S.  292).  Die  maximale  Ersparnis  an  diesem  Posten 
wiirde  demnach  nicht  mehr  als  100 — 150  Kal.  betragen. 

y)  Eine  Ersparnis  im  Grundumsatz.  Eine  starkere  Ein- 
schrankung  im  Aufwand  fur  die  Verdauungsarbeit  und  die  Muskeltatigkeit 
findet  nicht  statt  Also  muCte  eine  tatsachlich  vorhandene  Abnahme  der 
gesamten  Warmebildung  im  Grundumsatz  zum  Ausdruck  kommen.  Als 
nennenswerte  Ersparnis  haben  wir  oben  einen  Betrag  76n  500 — 700  KaL 
bezeichnet,  das  macht  30 — 45  %  des  Grundurasatzes  aus,  der  bei  einem 
kraftigen  Mann  ca.  1500  Kal.  betragt.  Eine  so  starke  Erniedrigung  des 
RuheVerbrauchs  muBte,  wenn  sie  vorkame,  leicht  nachzuweisen  sein. 
Von  vomherein  erscheint  sie  uns  nicht  sehr  wahrscheinlich.  Ich  verweise 
auf  die  folgenden  wirklichen  Beobachtungen. 

2.  Die  tats&chlichen  Unterlagen  ftir  die  Lehre  vom  LuxusverbrauclL 

a)  Untersuchungen  des  Grundurasatzes. 
Bei  keinem  gesunden  Menschen  sind,  in  der  groBen  Anzahl  der 
uns  vorliegenden  Untersuchungen  Werte  fiir  den  Ruhegaswechsel  be- 
obachtet  worden,  die  urn  20 — 30  %  unter  dem  Durchschnittsmittel  lagen, 
wie  es  die  Lehre  von  einem  Luxusenergieverbrauch  verlangt.  Ich  ver- 
weise auf  die  Zahlen  der  drei  groBen  Tabellen  I,  II  und  III  auf  S.  279  ff. 
Man  findet  dort  bei  verschiedenen  Personen  von  annahemd  gleicher 
Konstitution  Schwankungen  im  Betrage  von  5 — 10%  ^^  einen  mittleren 
Wert,  starkere  Abweichungen  jedoch  nicht.  Ich  verweise  femer  auf  die 
Tabelle  der  Seite  289.  Die  dort  verzeichneten  Frauen  mit  einem  Gewicht 
unter  40  kg  haben  samtlich  in  auBerst  diirftigen  Verhaltnissen  gelebt, 
sich  nach  ihrer  Behauptung  nur  von  „Kaffee  und  Suppen  erhalten**.  Bei 
ihnen  hatte  sich  eine  Anpassung  des  Umsatzes  an  die  seit  langer  Zeit 
innegehaltene  knappe  Emahrung  zeigen  miissen.  Die  absolute  und 
die  relative  Hohe  ihres  Gaswechsels  beweist,  daB  das  nicht  der  Fall 
war.  Nur  auf  wenigen  Gebieten  der  Pathologic  ist  bisher  eine  starke 
Erniedrigung  des  Grundurasatzes  auf  50 — 70  7o  ^^^  norraalen  Werte  be- 
obachtet  worden^).  Aber  in  alien  diesen  Fallen  handelte  es  sich 
entweder  um  voriibergehende  Zustande  oder  ura  schwere  Krankheit. 

b)  Nachweis  andauernd  niedriger  Nahrungszufuhr. 
Wir  diirfen  von  vornherein  alle  Berichte  ohne  genaue  Angabe  von 
Wagungen  und  Messungen  auBer  Acht  lassen.  Die  Erzahlungen  der  Rei- 
senden  iiber  die  geringe  Nahrungsaufnahrae  der  Araber  und  anderer 
Stamnie  auf  einfacher  Kulturstufe  haben  sich  noch  immer  als  Marchen 
erwiesen  [C.  Voit].  Die  Vegetarier,  die  gerne  rait  ihrer  angeblichen 
MaBigkeit  prunken,  nehraen  an  Brennmaterial  durchaus  nicht  weniger 
auf  als  der  Durchschnitt  der  omnivoren  Menschen.  [Vgl.  Tr.  Cramer,  C. 
Voit,  Rumpf   und  Schuram,    Caspari-Glaessner  u.  s.  w.  (4)].    Hin 


1)  z.  B.  beim  Myxudem,  in  der  Rekonvalcszenz  usw. 
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und  ^^ieder  versucht  es  einer  ihrer  Apostel,  den  Fleischfressern  die 
Auskommlichkeit  einer  niedrigen  Gesamtzufuhr  in  majorem  gloriam  Vege- 
tarianismi  vor  Augen  zu  fiihren.  Ein  liberzeugungstreuer  Vegetarier  hat 
in  jongster  Zeit  diesen  Versuch  aberraals  anternommen  und  Caspari  (5) 
Gelegenheit  zu  sorgfaltigen  vielraonatigen  Beobachtungen  gegeben.  Aber 
obgleich  er  durch  fleiCige  Uebungen  seine  Muskelkraft  auf  erstaunlicher  Hohe 
zu  erhalten  verraochte,  so  raagerte  er  bei  der  schraalen  Kost  doch  unauf- 
haltsam  ab  und  sah  sich  schlieClich  gezwungen,  den  Versuch  aufzugeben. 

Aus  der  wissenschaftlichen  Literatur  sind  mir  drei  weitere  Angaben 
ire^enwartig,  wonach  eine  niedrige  Gesamtzufuhr  zur  Erhaltung  voller 
Gesundheit  und  Leistungsfahigkeit  ausgereicht  haben  soil.  Buys  be- 
richtet  von  einem  alten  Mann,  der  vom  20.  Lebensjahre  an  auBer- 
ordendich  geringe  Nahrungsmengen  zu  sich  genommen  hatte.  In  seinem 
62.  Lebensjahr  soil  er  bei  einem  Gewicht  von  72  kg  rait  einer  Brutto- 
zufuhr  von  1600  Kalorien  und  6 — 7  g  Stickstoff  ausgekommen  sein; 
dabei  war  er  als  Arbeiter  in  einer  Fabrik  8 — 10  Stunden  tatig  und  trieb 
nebenher  noch  Gyranastik  u.  s.  w.  Das  ware  in  der  Tat  ein  bemerkens- 
wertes  Vorkoramnis.  Doch  geniigen  die  dreitagigen  Beobachtungen,  die 
Buys  angestellt  hat,  nicht  fiir  den  Nachweis,  daC  die  Kost  dem  Be- 
darf  wirklich  entsprochen  hatte.  Das  Vorhandensein  eines  Stickstoflf- 
gleichgewichts  beweist  das  durchaus  nicht.  Bei  langer  Einstellung  auf 
eioen  niedrigen  EiweiCumsatz  kann  ein  Kaloriendeficit  zeitweise  ausschlieU- 
lich  durch  Korperfett  ohne  EinbuBe  an  KorpereiweiB  gedeckt  werden. 

Auch  Chittenden  scheint,  wenngleich  er  es  nicht  ausdrucklich 
ausspricht,  der  Meinung  zu  sein,  daC  neben  einer  Verringerung  des 
EiweiBverbrauchs  auch  eine  Emiedrigung  der  Gesamtzufuhr  moglich  und 
erlaubt  sei.  Er  giebt  an,  mit  2000  Kalorien  auf  die  Dauer  bequera  aus- 
gekommen zu  sein  und  das  selbst  zu  Zeiten,  in  denen  er  anstrengenden 
Leibesubungen  oblag.  Aber  auch  hier  fehlt  es  an  ausreichenden  Beweisen 
dafiir,  dafi  die  Zufuhr  in  dieser  Zeit  der  korperlichen  Arbeit  dem  Ver- 
brauch  tatsachlich  entsprochen  hatte.  Chittendens  Gesundheitszustand 
war  gewiB  vorziiglich,  aber  sein  Gewicht  war  allmahlich  auf  57—58  kg 
gesunken,  und  bei  diesem  Gewicht  konnte  die  Nahrung  fiir  seine  Labora- 
toriurastatigkeit  allenfalls  ausreichen.  Die  Bruttozufuhr  betrug  immerhin 
noch  35  Kal.  pro  Kilo. 

Die  besten  und  langsten  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiet  ruhren 
von  R.  0.  Neumann  her  (5).  Er  hat  nitht  nur  zahlreiche  regelrechte 
Stoffwechselversuche  angestellt,  sondern  auch  seinen  Bedarf  durch  die 
sorgfaltigste  Messung  der  verzehrten  Nahrungsmengen  bestimmt^).  Eine 
Aufnahme  von  2427,  2777  und  1 999  Bruttokalorien,  entsprechend  einer 
Nettoeinfuhr  von  2199,  von  2403  und  1766  Kalorien  geniigte,  um  sein 
Gewicht  in  den  einzelnen  drei  Reihen  10,  4  und  8  Monate  hindurch 
unverandert  zu  erhalten. 


1)  Da  sein    Gewicht    um  70  kg  hernm   schwankte,    rechnete    er    der  Einfachheit 
^\htT  alle  Zahlen  auf  70  kg  um. 
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Das  Auffalligste  an  diesem  Ergebnis  ist  der  groUe  Unterschied  des 
Bedarfs  in  den  drei  Versuchen,  die  nur  wenige  Jahre  auseinander  lagen. 
1766  Kalorien  gleich  25  pro  Kilo  sind  fur  einen  „rauskulosen  MeDSchen 
mit  leidlichera  Fettpolster"  auUerordentlich  wenig.  Sind  wir  auch  nicht 
imstande,  in  diesem  Versuch  Fehler  oder  Irrtiimer  festzustellen,  so 
weisen  wir  doch  darauf  hin,  daB  Neumann  in  alien  seinen  zahlreichen 
„Stoffwechsel"versuchen  rait  gleich blei bender  Zufuhr  sich  an  die  iiblichen 
35 — 40  Kalorien  pro  Kilo  gehalten  und  diese  anscheinend  auch  stets 
ganz  verbraucht  hat.  Wir  haben  auch  in  dem  50tagigen  Stoffwechsel- 
versuch  Neumanns  eine  iiberaus  auffallende  Tatsache  entdeckt.  die  mit 
allera  bisher  Bekannten  im  Widerspruch  steht^).  So  mochten  wir  die 
empirische  Feststellung  des  Bedarfs,  die  durch  Messung  der  Kost,  noch 
durch  weitere  Verfahren  erganzt  wissen,  ehe  wir  uns  dazu  entschliefien, 
Neumanns  Lehre  anzunehmen. 

Neumann  glaubt,  daB  der  Organismus  sich  rait  verschiedenen 
Nahrungsraengen  ins  Gleichgewicht  setzen  konne.  Der  Mensch  vermoge 
sich  also  auch  an  wenig  Nahrung  zu  gewohnen  und  mit  einer 
raageren,  aber  sonst  geniigenden  Kost  auf  die  Dauer  hauszuhalten. 

Er  weist  zur  Begriindung  seiner  Anschauung  darauf  hin,  daB  Jemand^ 
der  „sonst  gut  lebt",  eben  „eine  iibergeniigende  Nahrung  zu  sich  nehme, 
und  daB  dabei  im  Organismus  eine  Luxuskonsumption  eintrete^.  Wir 
selber  haben  einen  Vergleich  zwischen  der  Ernahrung  Neumanns  und 
Renvalls  gezogen.  Der  schwedische  Gelehrte  brauchte  untcr  an- 
scheinend ganz  gleichen  auBeren  Verhaltnissen  um  50%  ^>^  Nahrung 
mehr  als  der  deutsche^).  Aber  bei  diesen  Verhaltnissen  spielt  doch  das 
Temperament  offenbar  eine  groBe  RoUe.  Nicht  in  dem  Sinne,  daB  die 
ruhende  Zelle  infolge  des  lebhafteren  Temperaraentes  ihres  Tragers 
starkere  Umsetzung  voUzoge;  ein  ^Temperament  der  Zelle'^  in  diesem 
Sinne  kennen  wir  bisher  nicht.  Aber  der  Sanguiniker  leistet  sich,  nament- 
lich  bei  reicher  Ernahrung,  ein  UebcrmaB  von  Bewegungen,  fiir  die  das 
UebermaB  der  Energiezufuhr  aufgeht.  Die  Tierziichter  verfiigen  uber 
reichliche  Erfahrungen  dieser  Art,  auch  die  Kinderarzte  fangen  an,  sich 
von  diesen  Verhaltnissen  zu  iiberzeugen  [0.  Heubner  (6)].  Diese  fur 
den  Zweck  nicht  notwendigen  Bewegungen  bedeuten  wohl  im  Hinblick 
auf  die  Oekonomie  einen  gewissen  Luxus,  dagegen  nicht  in  Hinsicht  der 
Gesundheit  und  des  Wohlbehagcns.  Die  scheinbare  Luxuskonsumption 
bei  iiberreicher  Kost  darf  nicht  ohne  weiteres  als  Beweis  fiir  die 
Moglichkeit  einer  Einschrankung  des  Bedarfs  unter  ein  gewisses  MaB 
herangezogen  werden. 

Auffallige  Vorkommnisse  als  unmoglich  hinzustellen,  ihr  Vorhanden- 
sein  von  vornherein  laugnen  zu  wollen,  ist  auf  dem  Gebiete  der  Bio- 
logic nicht  ohne  weiteres  erlaubt.  Vorsichtig  soil  man  namentlich  dann 
sein,  wenn  es  sich  nur  um  quantitative  Unterschiede  handelt,  wie 
in    der    Frage    des    Luxusverbrauchs    an    Energie.     Wenn  wir  in  dieser 


1)  Siehe  den  Abschnitt:  Unterernahrung  im  Kapitel:  EiweiBhaushalt. 
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Frage  eine  zweifelnde  oder  abwartende  Stellung  einnehmen,  so  sei  doch 
ausdriicklich  betont,  daC  wir  die  Moglichkeit  einer  Einschrankung  des 
Bedarfs  nicht  unbedingt  ablehnen.  Wir  verlangen  nur,  daC  raan  sich 
nicht  uber  jede  Unklarheit  mit  dem  Schlagwort  einer  „Herabsetzung  des 
Energieverbraachs"  hinvregsetze.  Wir  verlangen  weitere  und  scharfere 
Beweise  fiir  die  Moglichkeit,  den  Kraftwechsel  auf  eine  niedrigere  Stufe 
einzustellen,  imd  wir  glauben,  daC  diese  Beweise  den  hier  angestellten 
Erwagungen  werden  Rechnung  tragen  miissen. 
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B.  Der  Eiweisshaushalt. 

1.  Allgemeines. 

Die  Gesetze  des  EiweiBumsatzes  sind  im  wesentlichen  aus  Versuchen 
am  Hund  abgeleitet.  Beim  Menscben^  dessen  Fahii^keit  zur  Aufnahme 
von  EiweiB  weit  geringer  ist,  als  die  des  Fleischfressers,  halten  sich  die 
Ausschlage  der  N-Bilanzen  in  viel  engeren  Grenzen.  Waren  wir  nur  auf 
die  Untersucbungen  ani  Menscben  angewiesen,  so  stiinden  die  Gesetze 
des  EiweiUhaushalts  weniger  klar  vor  uns.  Wir  konnen  somit  gerade  in 
diesem  Abschnitt  des  Zuriickgrei fens  auf  Tierversuche  weniger  gut  entraten, 
als  in  anderen  Gebieten. 
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Verschiedene  Umgrenzung  des  Begriffs  „EiweiBumsatz^'. 

Der  EiweiBurasatz  wird  fiir  gewohnlich  aus  dem  Harnstickstoff 
durch  Miiltiplikation  mit  der  Zahl  6,25  berechnet.  Das  ist  nach  verschie- 
denen  Richtungen  hin  anfechtbar:  Auch  auf  der  Hautoberflache  gehen  mit 
den  Haaren,  den  Nageln  und  Epithelien  und  mit  dem  SchweiiS  regelraaUig 
kleine  Mengen  Stickstoff  verloren ;  gleich  diesem  StickstoiT  wird  auch  jener 
Teil  des  Kot-StickstofFs  unberiicksichtigt  gelassen,  der  den  Verdauungs- 
saften  und  den  Darmepithelien  angehort.  Er  stellt  die  mit  der  Aufnahme 
der  Nahrung  verkniipften  Aufwendungen  dar,  unvermeidliche  Unkosten, 
die  der  Organismus  zu  tragen  hat,  und  die  wieder  eingebracht  werden 
miissen.  Der  durch  die  Haut  und  den  Darm  verloren  gehende  Stickstoff 
ist,  namentlich  in  den  abgestoBenen  Zellgebilden,  noch  wenig  oxydiert; 
das  hier  zersetzte  EiweiU  hat  nur  wenig  Energie  geliefert.  Immer- 
hin  handelt  es  sich  um  zersetztes  und  umgesetztes  EiweiB,  dessen 
Menge  eigentlich  zu  der  aus  dem  Harnstickstoff  berechneten  zu  ad- 
dieren  ware. 

Aber  auch  unter  Vernachlassigung  dieser  Posten  entspricht  das 
Produkt:  Ham-N  X  6,25  nicht  dem  EiweiCumsatz,  zura  mindesten  nicht 
bei  Nahrungsaufnahme.  Denn  ein  Teil  des  in  der  Nahrung  enthaltenen 
Stickstoffs  ist  „Amid-"  oder  „Extraktivstickstoff''*),  kommt  also  nach  der 
Resorption  fiir  den  Umsatz  von  EiweiB  nicht  oder  nur  zum  Teil  in  Frage. 
Aber  selbst  das  zugefiihrte  ^EiweiB''  braucht  nicht  in  seiner  Gesamtheit 
innerhalb  des  Korpers  wieder  EiweiB  geworden  zu  sein,  und  auch  dieser 
Teil  fallt  daher  fiir  den  „EiweiBstoffwechsel  im  engeren  Sinne'*  weg.  (Ver- 
gleiche  den  Abschnitt  EiweiBsyntliese  S.  69.)  Es  ware  durchaus  moglich, 
daB  ein  Hund,  der  im  Hunger  50  g  EiweiB  und  100  g  Pett  verbrennt, 
der  seine  Ausgaben  ein  anderes  Mai  mit  einer  Zufuhr  von  80  g  EiweiB 
und  100  g  Fett,  ein  drittes  Mai  mit  350  g  EiweiB  deckt,  in  alien 
drei  Fallen  annahernd  den  gleichen  EiweiBumsatz  gehabt  hatte.  Wenn 
er  im  Hunger  von  50  g  EiweiB  und  100  g  Fett  gelebt  hat,  so  hat  er 
vielleicht  bei  Nahrungsaufnahme  seine  Bediirfnisse  das  erste  Mai  von 
50  g  EiweiB,  30  g  „Aminosauren  u.s.w.'*  und  100  g  Fett,  das  andere 
Mai  dagegen  von  50  g  EiweiB  und  300  g  Aminosauren  bestritten.  Er 
hatte  im.letzten  Fall  zwar  350  g  NahrungseiweiB,  aber  lange  nicht 
soviel  KorpereiweiB  zersetzt.  Ob  diese  Vorstellung  zutrifft,  sind  wir 
nicht  in  der  Lage  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Jedenfalls  ware  unter 
diesem  Gesichtspunkt  der  eigentliche  EiweiBstoffwechsel  kleiner 
als  die  EiweiBzersetzung. 

Unter  einer  anderen  Beleuchtung  konnte  aber  der  EiweiBumsatz 
sogar  groBer  erscheinen,  als  die  Menge  des  im  Korper  oxydierten 
EiweiBes,     und    selbst    die    Menge     des     zerfallenen    NahrungseiweiBes 


1)  AUe  diese  viel  gebrauchten  Ausdriicke  sind  nicht  ganz  korrekt;  sie  bedeuten 
pNicbt-EiweiBstickstoflf*.  Die  Nahrung  der  Pflanzenfresser  entbalt  mehr  davon  als  die 
der  Fleischfresser  und  die  des  Menschen. 
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iibersteigen.  Unter  ^Eiweifizersetzung"  und  ^EiweiBumSatz^  versteht  man 
fur  gewohnlich  nur  jene  Mengen  EiweiB,  die,  sei  es  durch  A^erbrauch 
und  totale  Oxydation,  oder  durch  Abnutzung  [Epithelien  u.s.w.^)]  deni 
Kdrper  unwiederbringlich  verloren  gegangen  sind.  AuUerdem 
findet  aber  im  Korper  sicherlich  ein  weitgehender  Wechsel  der  che- 
mischen  Form  des  EiweiBes  statt:  Eine  EiweiBart  kann  durch  Ab- 
gabe  oder  Anlagerung  stickstoffloser  und  stickstoflfhaltiger  Gruppen,  oder 
auch  ohne  solche  Aenderung  der  MolekiilgroBe  in  eine  andere  EiweiBart 
ubergehen.  Wir  miissen  femer,  obgleich  wir  dariiber  zur  Zeit  gar  nichts 
Bestiramtes  aussagen  konnen,  rait  der  Moglichkeit  rechnen,  daB  ein 
EiweiBmolekiil  nach  Erfullung  gewisser  Funktionen,  die  mit  teilweiser 
Zerlegung  verkniipft  sind,  sich  durch  Erganzung  der  ihm  fehlenden  Gruppen 
wieder  aufbaut. 

Dieser  „innere  EiweiBumsatz"  oder  „EiweiBform wechsel"  entsprachc 
dem  Verkehr  der  einzelnen  Abteilungen  eines  groBen  Bankhauses  unter- 
einander;  in  der  Gesamtbilanz,  in  den  jahrlichen  oder  taglichen  Rechen- 
schaftsberichten  fiir  die  AuBenwelt,  erscheint  dieser  innere  Verkehr  nicht. 
Von  einer  Erorterung  dieses  „EiweiBformwechsels"  sehen  wir  im  folgenden 
vollstandig  ab.  Die  Stoflfwechselphysiologie  kann  heutzutage  mit  Sicher- 
heit  nur  die  taglichen  Ein-  und  Auszahlungen  kontrollieren  und  daraus 
die  Rohbilanz  aufstellen. 

Wir  haben  in  den  vorstehenden  Zeilen  die  verschiedenen,  von  uns 
auseinander  gehaltenen  Begriffe  durch  verschiedene  Ausdriicke  zu  kenn- 
zeichnen  versucht.  Es  ware  durchaus  wiinschenswert,  die  Namen  Stick- 
stoffumsatz  und  EiweiBumsatz,  Zersetzung  von  EiweiB,  den  eigentlichen 
EiweiBstoffwechsel  und  den  inneren  EiweiBformwechsel  u.s.w.  scharf  zu 
scheiden  und   sie  fiir    verschiedene  Begriffe    festzulegen^).     Da  aber  der 

1}  Dazu  kame  auch,  soweit  es  sich  um  N-Bilanzen  handelt,  die  Abgabe  von 
UDOxydiertem  Eiwcifi  in  den  Sekreten,  z.  B.  in  der  Milch,  in  pathologischen  Fallen 
auch  die  Ausscheidung  von  Eiweifi  durch  die  Nieren. 

2)  Man  konnte  unterscheiden : 

1.  Den  Stiekfltuffimsatz. 

Das  ist  die  Summe  aller  Stickstoffausgaben  auf  samtlichen  AVegen,  mit  Ausnahme 
des  unresorbiert  gebliebenen  StickstofFs  der  Nahrung,  der  nie  im  Korper  cirkuliert 
hat,  aber  mit  Einschlufi  des  Stickstoffs  der  Darmsekrete,  dessen  Menge  im  Einzelfallc 
nicht  bestimmbar  ist. 

2.  Den  Eiweifiinisats  im  gewohnlichen,  zumeist  gebrauchtem  Sinn. 

Er  ist  gleich  dem  6,25fachen  des  Stickstoffumsatzes ;  doch  wird  dor  StickstofT-  und 
der  Eiweifiumsatz  gewohnlich  allein  aus  dem  Harnstickstoff  berechnet  unter  Ver- 
nachlassigung  der  Ubrigen  Stickstofiausgaben. 

3.  Die  Eiweifizenetzug. 

Sie  ist  gleich  dem  Eiweifiumsatz  im  gewohnlichen  Sinne  nach  Abzug  eines  Postens, 
der  dem  Extraktivstickstoff  der  Nahrung  entspricht. 

4.  Den  eigenllichen  Eiweifistoffwechsel  im  cngcren  Sinne. 

Vom  Nahrungseiweifi  ist  nur  jener  Betrag  in  Rechnung  zu  stellen,  der  nach  der 
Passage  durch  die  Darmwand  im  Korperinnem  wirklich  wieder  zu  Eiweifi  geworden 
ist,  und  als  seiches  eine  RoUe  im  Korper  gespielt  hat.    Dazu  kommt  das  zugrundc 

Ton  Noorden.  Handbueh  der  Pathologie  des  StofTwechbeU.  20 
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bisherige  Sprachgebrauch  alle  jene  Bezeichnungen  zumeist  durcheinander 
anwendet,  wiirde  ein  derartiger  Versuch  vorlaufig  eber  zu  Verwirrung  als 
ziir  Klarung  ffihren.  Eine  reinliche  Scheidung  rauB  jener  Zeit  vorbehalten 
bleiben,  die  imstande  ist,  die  verschiedenen  Vorgange  im  einzelnen  zu 
verfolgcn  und  ihren  Umfang  genau  zu  bestimmen.  Nur  an  einigen  Stellen 
des  nachfolgenden  Abschnittes  werden  wir  versuchen,  diese  Begriffe  aus- 
einauder  zu  halten.  Im  iibrigen  besteht  sein  Inhalt  ira  wesenl- 
lichen  in  der  Darlegung  der  EiweiB-,  oder  vielmehr  der  Stick- 
stoffbilanz. 

In  friiheren  Zeiten  wurde  der  EiweiBurasatz  aus  dem,  nach  Liebigs 
Verfahren  ermittelten  Harnstoffgehalt  des  Urins  berechnet.  Da  diese 
Methode  nicht  allein  den  Harnstoff-,  sondern  tatsachlich  fast  den  ganzen 
Stickstoffgehalt  des  Urins  anzeigt,  so  sind  jene  alteren  Arbeiten,  wenn 
sie  nur  sonst  gut  angelegt  waren,  keineswegs  unbrauchbar,  ja  vielfach 
zuverlassiger,  als  nianche  neueren.  Heutzutage  freilich  konunt  fur 
die  Ermittelung  der  Stickstoffbilanz  ausschlieBlich  die  exakte  Stickstoff- 
bestimmung  (zumeist  nach  Kjeldahl)  in  Betracht. 

Der  ^Vorrang"  des  EiweilJes  im  tierischen  llaushalt. 

Die  iiberragende  Bedeutung  des  EiweiBes  im  Haushalt  des  Lebens 
ist  von  Mulder  durch  die  Bezeichnung  der  EiweiBkorper  als  der  ^Protein- 
stoflfe"  treflfend  gekennzeichnet  worden;  Pfliiger  (1)  hat  ihnen  „einen  konig- 
lichen  Vorrang"  unter  den  Nahrstoffen  zugesprochen.  Wahrend  Fette  und 
Kohlenhydrate  durch  EiweiB  ganz  aus  der  Zersetzung  verdrangt  werden 
konnen,  ist  das  Umgekehrte  nie  der  Fall.  Auch  im  Hunger  wird  rcgel- 
maBig  EiweiB  zersetzt.  Der  Zerfall  von  lebendiger  Korpersubstanz  laBt 
sich  durch  Darreichung  stickstofffreier  Nahrstoflfe  wohl  einschranken,  aber 
nicht  aufheben. 


gegangene  KOrpereiweiB.    Der  EiweiBstoffwechsel  im  engeren  Sinne  ist  also  kleiner, 
als  der  unter  Nr.  2  genannte  EiweiBumsatz  und  die  unter  Nr.  3  aufgefiihrte  Eiweifi- 
zersetzung. 
5.  Den  inneren  Eiweififormwechsel. 

Er  umfafit  jene  KiweiBmolekiile,  die  unter  Erhaltung  der  EiweiBnatur  eine  Umwand- 

lung  im  Kiirper  erfahren  haben.    Ihre  Menge  ist  wahrscheinlich  ziemlich  hoch,  selbst 

wenn  wir  von  der   ersten  Synthese    des   gespaltenen   NahrungseiweiSes,    die  ja  im 

Hunger  fortfallt,  und  von  der  Umwandlung  von  BluteiweiB  in  Organeiweifi  absehen. 

Die  Ausdriicke  EiweiBzerfall  und  EiweiBzersetzung  sind  nicht  ganz  feblerfrei,  da 

sic  cigentlich   nur   eine  Spaltung  bedeuten,   wahrend    tatsachlich  der  Zerfall  und  die 

Oxvdation  gemeint  sind,    die  in    dem  gedachten  Sinne   fast   stets  zusammengehoreo. 

Der  Ausdruck  ^EiweiBzerfall"  wird  haufig  ausschlieBlich  auf  Verluste  von  KorpereiweiB 

angewandt;  in  diesem  Sinne  konnte  er  eigentlich  nur  einen  UeberschuB  des  Verlustes 

iibcr  den  Ansatz  besagen,  da  ja  bei  Nahrungszufuhr  ein  Teil  des   zugrunde  gehenden 

Ki>rpereiweiBes  aus  der  Xahrung  neu  erganzt  wird.    Die  Ausdriicke  ^EiweiBeinschmel- 

zung"  und  „-abschmelzung**  waren  am  besten  ganz  fallen  zu  lassen.    Sie  tragen  etwas 

gar   zu  Grobmechanisches    an    sich;    vollends  gilt   das   von    dem  Worte  ^Zertriimme- 

rung  des  EiweiBmolckiils". 
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Wieso  und  warum  die  Teile  der  tierischen  Maschine  sich  abnutzen 
und  zu  Grunde  gehen,  wahrend  doch  der  Gesamtverband  weiter  bestelit, 
vennogen  wir  nicht  zu  sagen.  Sicherlich  gehen  regelniaBig  ganze  Zellen 
zu  Grunde;  fiir  die  Epithelien  der  inneren  und  auBeren  Korperflache  konnen 
wir  das  mit  Sicherheit  nachweisen.  Doch  entspricht  die  Hauptmenge  des 
im  Hunger  zersetzten  EiwciBes  nicht  der  Gesamtmasse  einer  kleinen  Zahl 
von  Zellen,  sondem  nur  cinem  Teil  des  Inhalts  aller  oder  der  meisten 
Zellen.  Das  Voluraen  der  Zellen  vernaindert  sich,  viel  weniger  ihre  Zahl. 
Vielleicht  hat  das  EiweiBinolekiil  selber  eine  begrenzte  Lebensdauer^), 
ebenso  wie  die  Zelle  und  das  mehrzellige  Wesen;  vielleicht  ist  eben  der 
Lebensprozefi  an  sich  mit  einer  chemischen  Abnutzung  verbunden. 

Nur  in  wenigen  Fallen  konnen  wir  erkennen,  daiJ  mit  dem  EiweiU- 
zerfall  gewisse  Zwecke  oder  doch  Yorteile  verbunden  sind:  So  muB  z.  B. 
Hamoglobin  zu  Grunde  gehen,  urn  die,  auch  im  Hunger  fortdauernde 
Bildung  der  Gallenfarbstoffe  zu  ermoglichen.  Ein  Teil  des  im  Hunger 
zerfallenden  EiweiBes  dient  nach  Landergren  (2)  dem  Zwecke  der 
Kohlenhydratlieferung,  deren  der  Korper  nicht  entbehren  kann  (s.  S.  335). 
Sonst  aber  wissen  wir  wenig  oder  nichts  von  den  Ursachen  und  den 
-Zwecken"  des  ^EiweiBzerfalls'^. 

In  erster  Reihe  greift  der  Korper  zur  Bestreitung  seiner  Bediirfnisse 
zum  EiweiB,  soweit  —  die  Formulierung  dieser  Einschrankung  ist  nicht 
leicht^j  —  sich  ihm  solches  in  einer  „der  Zersetzung  leicht  anheimfallenden 
Form"  bietet  (s.  w.  u.),  in  zweiter  Linie  zu  Kohlenhydraten  und  erst  in 
dritter  zu  den  Fetten.  Fiir  die  Bevorzugung  der  Kohlenhydrate  vor  den 
Fetten  hat  man  ihre  Leichtloslichkeit  in  \Vasser  und  die  gr(')Bere  Labilitat, 
die  in  ihrer  Aldehydnatur  begriindet  ist,  angefiihrt.  Mat  hat  diese  Vor- 
stellung  auch  auf  das  EiweiB  iibertragen  und  ihm,  wie  seinen  Spalt- 
stiicken  eine  groBere  ^Zersetzlichkeif*  ^)  zugeschrieben,  obwohl  doch  seine 
passive  Oxydationsfahigkeit  gegeniiber  chemischen  Mitteln  kaum  groBer 
^eiu  diirfte,  als  die  der  Zuckerarten.  Die  letzten  Griinde  fiir  die  Be- 
vorzugung eines  NahrstoflFes  vor  den  anderen  sind  nicht  ausschlieBlich 
in  der  chemischen  Natur  des  Objekts,  sondern  viel  mehr  in  der  des  Sub- 
jektes,  in  der  Organisation  der  Zelle  zu  suchen.  Der  chemische  Vor- 
?ang  hangt  von  der  Wechselwirkung  zwischen  NahrstofT  und  Zelle  ab, 
ond  so  lange  die  Organisation  des  Protoplasmas  unbekannt  ist,  vermogen 

1)  Wie  die  Zelie  und  das  Proioplasma,  so  kann  wohl  auch  das  Eiweifimolekul 
«ine  Form  und  seine  spezifische  Energie  auf  ein  ^neugezeugtes  Molekiil''  iiber- 
tragen und  sieh  fortpflanzen;  seine  Form  ist  bestandig,  scin  Inbalt,  die  C-,  N-,  H-  und  0- 
Atome  weehseln.  Ein  Teil  des  Problems  von  der  Fortzeugung  des  Lebens,  und  zwar 
ein  sehr  wichtiger,   ein  elementarer  Teil,   ist  die  j,Fortpflanzung  des  Ei^?eiBmolekiils**. 

2)  Eine  einwandsfreie  Form  dieser  Einschrankung  ist  unseres  Wissens  noch 
nicht  vorhanden;  auch  die  oben  gegebene  ist  nur  eine  Umschreibung. 

8)  Zersetzlichkeit  =  Spaltbarkeit  und  Verbrennbarkeit.  Vielleicht  besteht  die 
groliere  Zersetzlichkeit  des  EiweiBes  und  der  Aminosauren  im  Kr>rper  in  erster  Reihe 
in  der  leichten  Abspaltung  des  N:  was  dann  iibrig  bleibt,  sind  Oxysauren,  und  diesc 
sind  jedenfalls  leicht<;r  oxydierbar,  als  die  Fettsauren  der  „rette**i 

20' 
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wir  die  ungleiche  Zersetzlichkeit  und  Verbrennbarkeit  der  verschiedenen 
StofiFe  ira  Organismus  nichl  vollstandig  zu  erklaren. 

Umgekehrt  wie  die  Reihenfolge  der  Nahrstoffe  bei  der  Zer- 
setzung,  ist  ihre  Stufenfolge  beim  Ansatz  im  Korper.  Am  leich- 
testen  und  in  fast  unbesclirankter  Menge  wird  Fett  angehauft.  Ebenso 
leicht,  jedoch  nur  bis  zii  einer '  gewissen  Grenze,  kann  der  Vorrat  an 
Kohlenhydraten  im  Korper  gemehrt  werden;  ein  UeberschuB  von  ihnen 
koramt  als  Fett  zur  Ablagerung.  Am  schwersten  und  im  geringsten 
Umfang  laBt  sich  eine  Vermehrung  des  EiweiBbestandes  im  Korper  er- 
zwingen.  Das  scheint  uns  zweckmaBig,  da  wir  eine  starkere  Zunahme 
des  lebendigen  Protoplasmas  keineswegs  immer  als  einen  Gewinn  fur 
den  Organismus  ansehen  konnen  (s.  den  Abschnitt  EiweiBmast).  Doch  ist 
die  ZweckmaBigkeit  eines  Vorgangs  nicht  dessen  Ursache,  dasZweck- 
miiBigkeitsprincip  keine  Erklarung. 

Labiles  und  stabiles  EiweiB. 
(Voits  cirkulierendes  und  Organ-EiweiB.) 

„ln  erster  Reihe  greift  der  Korper  zur  Bestreitung  seiner  Bediirf- 
nisse  zum  EiweiB,  soweit  sich  ihm  solches  in  einer  der  Zersetzung  leicht 
anheimfallenden  Form  bietet>  —  Das  verlangt  eine  Erlauterung:  Der 
Zersetzung  leicht  zuganglich  ist  jenes  EiweiB,  das  dem  Korper,  sei  es  in 
gespaltener  oder  in  neuerbauter  EiweiBform,  aus  der  Nahrung  zustromt^i. 
ferner  ein  verliiiltnismaBig  kleiner  Teil  des  jeweils  im  Korper  vorhandenen. 
Die  Hauptmasse  des  KorpereiweiBes  hingcgen  entzieht  sich,  sowohl  bei 
regelmaBiger  Er nahrung  wic  im  Hunger,  der  alsbaldigen  Verbrennung. 
sie  unterliegt  nur  mit  klcinen  Bruchteilen  einem  regelmaBigen  ZerfalK 
und  bei  Nahrungsaufnahme  dementsprechend  einer  langsamen  Emeuerung 
[C.  A^oit  (3)]. 

Ob  der  verschiedenen  Zersetzlichkeit  jener  beiden  EiweiBklassen 
wirklich  chemische  Unterschiede  zu  Grunde  liegen  oder  nicht,  ist  uns 
unbekannt.  iloglich  ware  es  immerhin,  daB  das  „lebende  EiweiBmolekiil^-' 
wie  Pfliiger  und  Loew  (4)  stets  betont  haben,  anders  zusammengeseizt 
ist^),  als  das  tote  der  Nahrung,  das  der  Chemiker  analysiert.    und  daU 


1)  Mit  Ausnahme  natiirlich  jcncr  An  telle,  die  als  Ersatz  fur  stabiles  und  labiles 
KorpereiweiB  eintretend,  damit  auf  etwas  langere  Zeit  der  Zersetzung  entzogen  werden. 
Vergl.  S.  345. 

2)  Ich  habe  hier,  ebenso  wie  auf  S.  81,  den  Ausdruck  ^lebendes  oder  lebendiges 
EiweiB"  von  Pfliiger  ubemommen,  der  auf  die  Unterschiede  im  chemischen  Aufbau 
gegenuber  dem  „toten  EiweiB"  seit  vielen  Jahren  nacbdrucklich  hingewiesen  hat  Will 
man  die  aktiven  chemischen  Eigenschaftcn  des  EiweiBes  im  Organismus  hervorheben, 
so  muB  man  statt  dessen  von  dem  ^Eiweifimolekiil  im  lebendi^i^eii  Protoplima" 
sprcchen.    [Vgl.  auch  die  Ausfiihrungen  von  E.  Buchner  (4).] 

3)  Wir  pflichten,  wenn  wir  diese  Moglichkeit  betonen,  keineswegs  den  bcsonderen 
Vorstellungen  bei,  die  sich  jene  Autoren  uber  den  Bau  des  EiweiBmolekiils  gebildet 
haben;  diese  halten  wir  fur  irrig. 
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sich  im  Organismus  wiederum  das  fester  gefugte  EiweiB  von  dem 
leichter  zersetzlichen  unterscheidet.  Vielleicht,  dafi  in  ihm  die  Angriffs- 
stellen  der  zerlegenden  und  oxydierenden  Krafte  „besetzt"  oder  „ge- 
schiitzt*^  sind.  Die  organische  Chemie  bietet  Aehnlichkeiten  und  An- 
haltspunkte  fur  eine  derartige  Vorstellung.  Vielleicht  ist  das  aber  nicht 
der  Fall,  und  bestehen  keine  chemischen  Cnterschiede ;  dann  wurde 
nur  jenes  EiweiB  der  Zersetzung  anheimfallen,  das  fiir  die  augenblick- 
lichen  Lebenszwecke  nicht  notwendig  und  daher  iiberschiissig  ist. 
Diese  ^teleologische'^  Fassung  ware  in  chemischem  Sinne  dahin  zu  erlau- 
tern,  daB  das  uberschiissige  EiweiB  nicht  in  die  eigentliche  Organisation 
des  Protoplasmas,  in  dessen  Kern  eingelagert  und  damit  fest  ge- 
bunden  wird.  Es  wird  hochstens  als  ^Seitenkette"  voriibergehend  an- 
gelagert,  um  oxydiert  werden  zu  konnen.  Die  Ernfiigung  in  groBere 
Komplexe  wurde  nach  dieser  AuffaBung  das  EiweiB  fiir  einen  gewissen, 
langeren  Zeitraum  „der  Zersetzung  entziehen".  —  Aehnliche  VerhaJtnisse 
zeigt  ja  auch  das  Chlor  im  Hungerstoffwechsel,  von  dem  der  groBte  Teil 
fest  gebunden  erscheint,  wahrcnd  wir  eine  feste  chemisehe  Bindung  im 
i^rganismus,  bisher  jedenfalls  nicht  kennen. 

Voit  hat  das  schwer  zersetzliche  KorpereiweiB  als  ^OrganeiweiB"^ 
den  leicht  zersetzlichen  Anteil  als  „cirkulierendes  EiweiB''  ^)  bezeichnet. 
Er  ging  dabei  von  der  Erwagung  aus,  daB  das  EiweiB  in  den  Organen 
eine  groBere  morphologische  Selbstandigkeit,  ein  festeres  Gefiige  und 
obendrein  eine  feinere  chemische  Differenzienmg  besaBe,  als  das  der 
flieBenden  Safte.  Er  versuchte  die  beiden,  im  StofiFwechsel  sich  ungleich 
verhaltenden  Bestandteile  auch  ortlich  auseinander  zu  halten.  Das  hat 
zu  Schwierigkeiten  und  inneren  Widerspriichen  gefiihrt,  die  Pfliiger  auf 
das  eingehendste  zergliedert  hat  (5).  Sicher  sind  an  jedem  Orte  des 
Korpers,  in  jeder  Zelle,  im  Blute,  der  Lymphe  und  im  int-ercellularen 
Saftstrom  beide  EiweiBklassen  zugleich  vorhanden.  Trotzdem  empfiehlt 
es  sich,  das  Wesentliche  der  Voitschen  Lehre,  jene  grundsatzliche 
Unterscheidung  festzuhalten,  die  zum  mindesten  gewisse  Eigentiimlich- 
keiten  des  EiweiBstoffwechsels  mit  kurzen  Worten  zu  kennzeichnen  er- 
laubt.  Hofmeister  hat,  in  einer  Vorlesung,  an  Stelle  der  Voitschen 
Ifezeichnungen  die  Ausdrucke  „labiles  und  stabiles  EiweiB"  eingefiihrt. 
Selbstverstandhch  ist  die  Labilitat  und  Stabilitat  keine  absolute.  Da 
diese  Ausdrucke  aber  iiber  das  ortliche  Vorkommen  und  iiber  che- 
mische Unterschiede  der  beiden  EiweiB „klassen''  nichts  Bindendes  aus- 
sagen,  so  werden  wir  uns  im  Folgenden  ihrer  bedienen.  (Genaueres  iiber 
diese  Verhaltnisse  siehe  S.  343.)  Wir  glauben,  auch  wenn  wir  die  wei- 
teren  Folgerungen  aus  der  Voitschen  Lehre  mit  Pfliiger  als  nicht  gliick- 
lich  ablehnen,  durch  diesen  Wechsel  der  Bezeichnung  den  wertvollen 
Kern  und  den  urspriinglichen  Sinn  der  Voitschen  Anschauun.sren  fiir 
die  Betrachtung  der  StofiFwechsel  vorgange  zu  ret  ten. 


1)  Die  Uebertragung   des  Begriffes  „leicht  zersetzlich"*  auf   die  llauptmcnge  des 
aus  der  Nahrung  aafgenommeneD  Proteins  ergiebt  sich  ja  von  selbst. 
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2.  Der  EiweiBhaushalt  im  Hunger. 

Der  iiblichcn  Anordnung,  die  Schilderung  des  EiweiBumsatzes  luit 
dem  EiweiBhaushalt  im  Hunger  zu  beginnen,  folgen  auch  wir.  Kinige 
wichtigc  Erscheinuugen  de.s  Stickstoffhaushaltes  lassen  sich  hier  am 
besten  studieren. 

Von  besonderer  Bedeutung  fur  die  theoretische  Betrachtung  des 
Stoffwechsels  ist  cs,  daC  der  Stickstoffumsatz  liier  annahemd  genau  deni 
wirklichen  I'^iweiBumsatz  entspricht.  Denn  was  in  der  Hungerzeit 
—  abgesehen  vielleicht  von  den  ersten,  noch  unter  deni  EinfluB  der 
vorher  zugefiihrten  Nahrung  stehenden  Tagen  —  an  Stickstoff  ausge- 
schieden  wird,  ist  zum  groBten  Teil  vorher  EiweiB^)  gewesen.  Etwa 
90  7o  des  Sti^kstoffs  der  Muskeln,  der  Driisen  u.s.w.  fallen  auf  EiweiC, 
nur  10  7o  auf  Extraktivstoffe ;  im  lilut  betragt  der  EiweiBstickstoflf  sogar 
99  7o  des  Gesauit-N^).  Da  sich  das  Verhaltnis  zwischen  EiweiB-  nnd 
Extraktivstickstoff  der  Organe  im  Hunger  sicher  nicht  wesentlich  andert, 
so  entstamjncn  jedenfalls  90  7o  ^^^  *^^  Hunger  ausgeschiedenen  Stiok- 
stoflFes  dem  Umsatz  von  wirklichera  EiweiB^). 

Der  EiweiBumsatz  in  den  ersten  Tagen  der  Nahrungsentziehung  stehi 
in  deutlicher  Abhangigkeit  von  der  EiweiBzufuhr  und  -Zersetzung  der 
vorhergehenden  Tage.  Je  nach  deren  GroBe  sind  verschiedene  Mengen 
von  ^labilem  EiweiB'^  im  Korper  vorhanden;  diese  werden  in  den  ersten 
3 — 4  Jlungertagen  fast  ganz  zersetzt.  Sind  es  groBe  Mengen,  so  wird 
auch  die  N-Ausfuhr  der  ersten  Tage  hoch  sein  und  umgekehrt.  Ein 
imd  derselbe  Hund  Voits  (1)  zersetzte  an  EiweiB*); 

1)  Das  hciCt  natiirlich  „EiwciIS  im  weitesten  Sinn",  mit  EinschluB  des  Lcim>, 
der  Nukleoproteide  usw. 

2)  Abgesehen  von  den  Analysen  des  Muskelfleischcs  und  des  Blut^s  existieren 
nicht  viel  systematische  Untcrsuchungen  iiber  den  Gehalt  der  Organe  an  Extraktiv- 
stoffen  (vgl.  weiter  unten  den  Abschnitt  EiweiBmast,  S.  348). 

3)  Wabrscheinlich  sind  iibrigens  jene  Extraktivstoffe  selbcr  Abkommlinge  dc^ 
Korpereiwcifies,  da  sie  jedenfalls  nur  zum  Teil  als  solche  in  der  Nahrung  aufgenommon 
"wcrden.  Doch  liiCt  sich  nicht  entscheiden,  ob  sie  erst  durch  Abbau  aus  einem  voll- 
stiindigon  EiwciUmolekiil  des  Korpers  hervorgegangen,  oder  ob  sie  ohne  derartig<' 
Zwischcnstufe  aus  EiweiCspaltprodukten    der  Nahrung  direkt  aufgebaut  worden  sind. 

4)  Voit  jribt  die  Harnstoffzahlcn  an;  ich  babe  sie  auf  Eiweifi  umgercchnet. 
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am 


1.  Huugertag 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 


nach  vorangegangcDer 

starker    j  mittlerer  |   geringcr 

G  i  w  e  1  B  z  u  f  u  h  r 


175  g 
72  „ 

56  r 
50  r 
36    r 

39  , 


77  g 
54  , 
46  r 
53  „ 
43  ^ 
37  r 


40  g 

33       y, 

30  ^ 

36  ^ 
35  , 

37  , 


Vom  dritten  oder  vierten  Ilun^ertage  an  wird  die  Stickstoffauseliei- 
duDg  Dahezu  gleichmaCig    uiid  sinkt  nunmehr   nur  selir  langsain  ab  (1). 

Wenn,  wio  Voit  gelegentlich  (2)  sagt,  ira  Hunger  von  dera  stabilen 
EiweiC  taglich  0,8  %,  von  dem  jeweils  vorhandenen  labilen  dagegen 
70  7o  zersetzt  werden  *),  so  muB  das  labile  Kiweifi  in  3  Tagen  aufge- 
braucht  sein.  Von  dem  im  lieginn  eines  Hungerversuches  vorriitigen 
labilen  KiweiU  sind  nach  Ablauf  von  24  Stunden  nur  30,  nach  48  Stunden 
nur  10,  und  am  Ende  des  dritten  Tages  nur  noch  etwa  3  7o  vorhanden. 
Voits  Forrael  wird  also  dera  schnellen  Absinken  der  EiweiCzersetzung 
in  den  ersten  und  der  Konstanz  in  den  spateren  Hungertagen  im  wesent- 
lichen  gerecht ;  vom  4. — 5.  Tage  an  wird  eben  nur  noch  ^stabiles  Korper- 
eiweiU'^  oxydiert. 

Beim  Menschen  ist  das  anfanglichc  Absinken  des  EiweiBumsatzes 
im  Hunger  weniger  ausgesprochen  als  beim  Ilund,  weil  seine  l^^iweiCauf- 
nahme  nie  derartige  absolute  GroBen  erreicht,  wie  l)eim  Fleischfresser. 
Die  Abhangigkeit  vom  Umsatz  der  vorangegangenen  Tage  ist  aber  auch 
bier  erkennbar.  Dies  zeigt  folgender  Auszug  aus  Versuchen  von 
Prausnitz  (3). 


Vcrsuchsperson: 

1 

2 

5 

6 

15 

flic  glcicho  Person 

Oewicht: 

41,7 

45,0 

60,6 

60,6 

118,8 

Ham-N  am  1.  Normal  tag 
...     2. 

11,7 
9,3 

6,4 
8,1 

9,6 
12,0 

8,5 

7,8 

22,3 
23,1 

-  r    -     1-  Hungertag 

-  •      r       2. 

7,8 
13,0 

4,6 
4,4 

13,3 
11,0 

9.9 
10,3 

17,3 
19,3 

Je  kleiner  die  Stickstoffausscheidung  an  den  Normaltagen  war,  urn 
so  niedriger  ist  sie  auch  im  Hunger.  In  einzelnen  Fallen  wird  am  ersten 
Hungertage  mehr  Stickstoff  ausgeschieden,  als  unmittolbar  zuvor. 


1)  Vcrgl.  dazu  die  Darlegungen  von  Grub  or  S.  345. 
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N-Ausscheidung  im  H 

am  beim  hungernden  Menschen  (nach  Landergren,  S.  167). •) 

HuDgcr- 

Schreiber  u.  Waldvogcl 

Lander- 

Keller 

Johannson 

Breit- 

Cetti 

(Luciani) 

(Freund) 

gren 

haupt 

Succi 

Sttcri 

tagc 

I.    ?  kg 

II.    ?  kg 

78,0  kg 

?kg 

67,5  kg 

59,9  kg 

56,5  kg 

1.    62.4  kg 

U.  ?kj 

0 

7,15 

2 

19,7 

? 

23,4 

13,0 

13,5 

16,2 

V 

1 

8,8 

9,5 

13,6 

8,2 

12,2 

10,0 

13,6 

13,8 

17,0 

2 

10,1 

11,4 

13,4 

6,8 

12,9 

9,9 

12,6 

11,0 

11,2 

3 

11,7 

14,3 

15,1 

7,9 

13,6 

13,3 

13,1 

18,9 

10,6 

4 

13,9 

11,5 

13,7 

12,8 

12,4 

12,8 

10,8 

5 

11,5 

11,0 

10,7 

12,8 

11,2 

(i 

9,9 

10,1 

-  10,1 

11,0 

7 

10,9 

9,4 

8,8 

8 

8,9 

8,4 

9,7 

9 

10,8 

7,8 

10,0 

10 

9,5 

6,7 

7,1 

11—15 

5,8  (3,5-7,9) 

4,7-(y| 

16—20 

5,3  (3,9-6,2) 

8,8-W 

20—25 

4,7  (8,2-6,0) 

(21  Tag)! 

26-30 

5,3  (4,1-6,6) 

•)  Literatur  s.  unter  Nr.  5. 
♦•)  Die  Wertc  diescr  Reihe  sind  zu  niedrig  (Hypobromitmetliode). 


In  vielen  Fallen  steigt  .die  EiweiBzersetzuhg  beim  Menschen  am 
zweiten,  manchmal  erst  am  dritten  oder  vierten  Hungertage  (vergl.  die 
obenstehende  Tabelle).  Prausnitz,  der  das  zuerst  bemerkte,  und 
nach  ihm  Landergren  (4)  haben  dies  Verhalten  durch  den  Schwund 
des  Korperglykogens  erklart  (vgl.  auch  S.  331).  Ebenso  wie  die  Kohlen- 
hydrate  der  Nahrung,  so  beschranken  auch  reichere  Kohlenhydratvorrate 
des  Korpers  den  EiweiBumsatz.  Am  zweiten  oder  dritten  Fasttage  sind 
sie  ziemlich  erschopft,  und  infolge  dessen  steigt  der  EiweiBumsatz 
voriibergehend  an. 

Nach  diesen  anfanglichen  Schwankungen  nimmt  der  EiweiBumsaU 
im  weiteren  Verlauf  des  Hungers  auch  beim  Menschen  langsam  ab.  In 
den  ersten  zehn  Tagen  sinkt  die  Stickstoffausscheidung  selten  unter  10  g, 
um  weiterhin  langsam  unter  diesen  Betrag  zu  fallen. 

Der  gesunde  Succi  erreichte  bei  eineni  Gewicht  von  ca.  57  und 
55  kg  am  20.— 30.  Hungertage  Werte  von  6,0—3,2  g  Stickstoff.  Noch 
viel  niedriger  konnen  die  Ausscheidungen  bei  chronischer  Inanition  warden, 
doch  sind  in  solchen  Fallen  die  Funktionen  auf   ein  MindestmaB  einge- 


schrankt,    das  Gewicht    ist 

aufs    auBerste 

gesunken.     Ich  fiihre  einigc 

Beispiele  an  (6). 

Gewicht 

N-Ausscheidung 

kg 

im  Ham 

Senator 

35 

1,8 

Ncbelthau 

40 

2,3 

C.  Voit 

>34 

ca.  1,0 
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Fast  alle  hier  angefiihrten  Angaben  uber  die  N-Ausscheidung  im 
Hunger  geben  nur  die  N-Zahlen  des  Harns  an.  Will  man  den  wirklichen 
\-VerIust  des  Korpers  kennen,  so  muBte  ziim  mindesten  noch  die  N- 
Abgabe  mit  dem  Hungerkot  dazugerechnet  werden;  sie  betragt  aber 
beim  Menschen  nur  0,5 — 0,2  g  taglich  (s.  S.  52). 

Im  librigen  geht  aus  den  Zahlen  der  Haupttabelle  hervor,  daJS  bei 
gew5hnlicher  Lebensweise  nur  wenig  „labiles  EiweiU"  im  Korper  des 
Menschen  kreist.  Seine  Menge  ist,  nach  der  Begriffsbestimniung  Voits, 
deich  dem  Ueberschofi  des  EiweiBumsatzes  an  den  ersten  zwei  bis  drei 
Hungertagen  iiber  das  Mittel  der  nachstfolgenden.  Ein  solcher  UeberschuU 
ist  hier  fast  nirgends  zu  entdecken.  Nur  in  Succis  Reihe  II  betragt 
er  6—7  g  N    gleich  40  g  EiweiB^). 

Im  allgemeinen  zersetzt  der  groBere  Organisraus  bei  langem  Hungeru 
absolut,  aber  nicht  relativ  mehr  EiweiB  als  der  kleine,  der  junge  mehr 
als  der  alte,    das  magere  Tier    mehr  als  eines  mit  reichem  Fettpolster. 

F.  A.  Faleks  fettarmer  Hund  von  8,88  kg  schied  vom  2. — 7.  Hunger- 
tage  im  Mittel  taglich  3,9  g  Stickstoff  aus,  ein  fettreicher  Hund  von 
uber  21  kg  in  der  gleichen  Periode  nur  wenig  mehr,  namlich  4,55  g. 
Je  groBer  das  Fettpolster,  um  so  geringer  ist  der  EiweiBverbrauch,  und 
urn  so  spater  tritt  auch  der  Hungertod  ein.  Der  magere  Hund  Faleks 
eing  nach  24  Tagen  zu  Grunde,  sein  Fettpolster  war  vollkommen  auf- 
gezehrt;  der  fettreiche  Hund  starb  nach  60,  ein  ahnliches  Tier  von 
Kuraagawa  erst  nach  100  Tagen  (7). 

Beim  Menschen  sind  30tagige  Hungerreihen,  in  denen  auBer  AVasser 
so  gut  wie  nichts  aufgenommen  wurde,  wiederholt  auf  das  genaueste 
stadiert  worden,  ohne  daB  sich  am  SchluB  irgend  welche  bedrohlichen 
Erseheinungen  gezeigt  batten. 

Nur  ein  kleiner  Teil  des  Kraftwechsels  wird  im  Hunger  vom  Korper- 
eiweiB  bestritten,  beim  Hund  etwa  15  ^o?  ^^^^^  Menschen  eher  nocli 
weniger,  10 — 12  %.  Das  Fett  bestreitet  den  groBten  Teil  des  Aufwandes. 
Je  groBer  der  Vorrat  daran,  um  so  mehr  nimmt  es  an  der  Lieferung  der 
Energie  Teil  (vergl.  S.  369). 

Erst  wenige  Tage  vor  dem  Eintritt  des  Hungertodes  steigt  die  Stick- 
stoffausscheidung.  Das  Fettpolster  des  Korpers  hat  stark  abgenommen, 
die  Heranziehung  der  kleinen  Fettreste  fiir  die  Oxydation  ist  erschwert, 
und  nun  wird  mehr  EiweiB  oxydiert  [C.  Voit,  Rubner,  E.  Voit  u.  A. 
f^j].  N.  Schulz  hat  fur  diese  „pramortale  Steigerung  der  N-Ausschei- 
dung-  noch  weitere  Griinde  angefiihrt,  u.  a.  eine  durch  den  langen  Hunger 
bewirkte  primare  Schadigung  des  Protoplasmas,  ein  „langsames  Absterben 
der  Zellen";  doch  ist  seinen  Anschauungen  von  der  Voitschen  Schule 
ittit  guten  Griinden  widersprochen  worden  [E.  Voit  (8)].  Die  Abhangig- 
keit  des  N-Umsatzes  vom  Fettvorrat  geht  nicht  nur  aus  den  zahlrcichen 

1)  Beim  halb  so  schwcren  Hunde  hingegen  konnen  durch  reichlichste  Fleischfiitte- 
ning  150—200  g  labiles  EiweiB  ini  Koiper  angehauft,  und  in  den  drei  ersten  Hunger- 
tagen zcrstort  werden.    (Siehe  die  Tabeile  Voits  auf  S.  310.) 
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alteren  Experimenten  deutlich  hervor,  sondern  wird  auch  durch  neuero 
Yersuche,  u.  a.  durch  solche  mit  subkutaner  Fettzufuhr  beim  hungemden 
Kaninchen  unzweifelhaft  dargetan  [Koll  (8)].  —  Erst  bei  erloschendem 
Leben,  in  den  allerletzten  Tagen,  sinkt  die  Stickstoflfausscheidung  wieder 
von  neuem  ab. 

Das  Auftreten  jener  Periode  annahernd  gleicher,  nur  langsam  ab- 
sinkender  EiweiBzersetzung  ira  Hungerzustand  hat  in  der  Geschichte  der 
experimentellen  Forschung  eine  hervorragende  Bedeutung  gehabt.  Diese 
Periode  eignet  sich  dazu,  den  EinfluB  von  Nahrungsstoffen,  von  ArzmM- 
niitteln,  Gift  en  u.s.w.,  oder  die  Einwirkung  bestirarater  korperlicher  Lei- 
stungen,  der  Muskelarbeit  u.s.w.  auf  den  EiweiUumsatz  zu  studieren. 
Briiske  Aenderungen  der  EiweiBzersetzung  in  dieser  Periode  darf  man, 
wie  V.  Noorden  ausfiihrt,  ohne  Bedenken  auf  Rechnung  des  experimentellen 
Eingriffs  setzen.  Zwar  sind  Yersuche  mit  gleichbleibender  Nahrungs- 
zufuhr,  in  denen  Stickstoffgleichgewicht  herrscht,  fiir  raanchc 
Fragen  vorzuziehen,  fiir  andere  sind  sie  jedoch  nicht  durchfiihrbar,  weil 
der  experimentelle  Eingriif  oft  zur  Nahrungsverweigerung  und  sorait  an 
sich  zu  einer  Storung  des  StickstofTgleichgewichts  fiihrt,  z.  B.  dann, 
wenn  er  in  einer  Yergiftung  besteht. 

Die  Bedeutung  der  ^llungermethode"  hat  zuerst  Panum  erkanm. 
Unter  seiner  L'eitung  fand  Storch  (9)  im  Jahre  1865  ein  maohtiges 
Ansteigen  der  EiweiBzersetzung  nach  Phosphorvergiftung.  Diese  Ver- 
suchsanordnung  hat  sich  spiiterhin  in  den  llanden  der  Miinchener  For- 
scher  und  vieler  anderer  als  Uberaus  fruchtbar  fiir  die  experimentelle 
Pathologic  und  Toxikologie  erwiesen. 


Der  Stickstoflumsatz  eines  hungerndes  Tieres  stellt  keineswegs  das 
Minimum  seines  Stickstoifwechsels  iiberhaupt  dar.  Durch  reiche  Zufuhr 
von  Kohlenhydraten  und  Fetten  kann  er  bedeutend  unter  die  Hungerwene 
herabgedriickt  werden,  beim  Menschen,  der  bei  voUiger  Nahrungsenthaliuiiir 
selten  weniger  als  10  g  im  Ham  ausscheidet,  auf  6,  auf  5  g  und  noch 
tiefer  [Landergren  (10)].  In  diesen  Fallen  bedeutet  N-Umsatz  freilich 
N-Yerlust.  Der  Mensch  kann  sich  aber  auch  mit  den  genannten  kleinen 
N-Mengen  in  manchen  Fallen  im  Gleichgewicht  behaupten,  er  kann  mit 
einer  EiweiBzufuhr,  die  hinter  dem  Hungerumatz  weit  zuriickbleibt,  seinen 
EiweiBbestand  liingere  Zeit  unversehrt  erhallen  (vergl.  S.  320ff.). 
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3.  Der  Eiweifihaushalt  bei  Nahrungszufuhr. 

Vorbemerkung. 

Giebt  man  nach  langerer  Nahrungsentziehung  einc  beliehige  stickstoH- 
haltige  Nahrung,  so  steigt  der  Eiweifiumsatz  stets  iiber  den  im  Hunger. 
[Bischoff  und  Voit,  C.  Voit,  E.  Voit  u.  A.  (IjJ.  „Jede  tiweiBzufuhr 
^teigert  den  KiweiUzerfall."  Es  ist  unmoglicli,  ein  Tier^)  mit  der  EiweiC- 
nienge^  die  es  im  Hunger  zersetzt,  in  Stickstoffgleichgcwicht  zu  bringen. 
Das  gelingt  nur,  wenn  man  gleichzeitig  sehr  groBe  Mengen  stickstolT- 
freier  Stoffe  verfiittert.  Dann  verdeckt  die  eiweiCsparende  Wirkung  der 
Kohlenhydrate  und  Fette  die  den  Umsatz  steigernde  der  Eiweifizufuhr. 
Hurde  roan  aber  den  EiweiBzerfall  erst  bei  reiclilicli  bemessener  stick- 
siofffreier  Nahrung  untersuchen,  und  dann  die  hier  zersetzte  EiweiB- 
iTienge  zum  Futter  zulegen,  so  wiirde  der  Hund  damit  nicht  ins  Stick- 
"^toffgleichgewicht  kommen,  sondern  aueli  in  diescm  Fall  noch  EiweiC 
von  seinem  Korper  einbiiCen.  Folgendes  schematisierte  J^eispiel  er- 
lautert  Hiese  Darlegung: 

Ein  Hund  seheide  im  Harn  und  Kot  aus: 


1)  Alle  diese  Versuchc  sind  fast  ausschlicBlich  am  Hundc  angestellt. 
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I.  Bei  ausschliefilicher  Eiweifizufuhr  nach  Yollstandigem  Hunger: 

a)  am  3.-5.  Hungertag  4  g  N  ==  25  .  Eiweifi      (Eiweifibilaoz   -  25  g) 

b)  bei  Zufuhr  von  25  g  EiweiB  ca.  5,6  „  ^  =  35  .       .  (  -  -  10  J 

c)  „         .         ,     50,       ,  ,  8,5  ,.  =53,       .  (  ,  -3,) 

d)  ,         „         „     75,       .  ,12,0„„  =  75,       •  (  „  OJ 

II.  Bei  Eiweifizulagen  nach  vorausgcgangenem  N-Hunger: 

a)  bei  Putter,  ra.  200g  Kh.  +  20  g  Fett,  ca.  3,0  g  N  =  15  g  Eiw.  (Eiweiflbilanz  —  15g) 

b)  ^   der  gleichen  Menge  +  25  „  Eiw.,  „  4,1— 3,5gN=26— 22gE.  (        .        -lbis+3) 

c)  ^  noch  mehr  Koblch.  +  25  ,     „      «  3,3  g  N  =  21  g  Eiw.  (         •  +  3  g) 

d)  „   200gKh.-i-20gF.+  15„     .      „3,3„,='20„     ,  (         .  -5J 

In  lib  und  c  hat  sich  der  Hund  rait  jener  Stickstoffmenge,  die  er 
bei  volJstandigem  Hunger  (la)  zersetzte,  erhalten,  und  sogar  noch  Stick- 
stoff  angesetzt.  Aber  es  darf  nicht  lib  und  lie  mit  la  verglichen  werden. 
.sondern  lid  mit  II a.  Dann  tritt  die  den  Umsatz  erhohende  AVirkunic 
der  EiweiBzufuhr  auch  hier  hervor. 

FiirdieauffallendeTatsache,  daSEiweiCzufuhr  denEiweiCumsatz  erholit. 
hat  man  bisher,  wenn  man  es  iiberhaupt  versucht  hat,  mehr  erlauternde  Um- 
schreibungenalsErklarungen  gegeben.  ImAbschnitt  „EiweiBsynthese'^  haben 
wir  darauf  hingewiesen,  daC  25  g  NahrungseiweiB  nach  der  ResorptioD 
nicht  unter  alien  Umstanden  25  g  KorpereiweiC  liefern  (vergl.  S.  75ff). 
A  us  diesem  Grunde  kann  das  NahrungseiweiB  nie  die  gleiche  Menge  von 
KorpereiweiC  ersetzen.  Doch  kann  das  nur  einc  der  Ursachen  dafur 
sein.  Denn  wenn,  wie  im  Beispiel  lb  der  obigen  Tabelle,  bei  Zufuhr 
von  25  g  EiweiB  ein  Verlust  von  10  g  EiweiB  stattfand,  so  haberi  25  g 
NahnmgseiweiB  jedenfalls  15  g  KorpereiweiB  ersetzt;  dann  miiBten 
aber  42  g  NahrungseiweiB  mit  25  g  KorpereiweiB  gleichwertig  sein,  und 
eine  liiweiBzufuhr  in  dieser  Hr)he  hatte  Stickstoffgleichgewicht  herbei- 
fiihren  mussen.  Das  ist,  wie  die  Tabelle  zeigt,  nicht  der  Fall.  Weiter 
in  dieses  schwierige  Gebiet    einzudringen,    ist  heute  noch  nicht  moghch. 

a)  Stickstoffgleichgewicht  bei  ausreichender  Kost. 

«Jede  EiweiBzulage  steigert  den  EiweiBumsatz.''  Das  geschieht  in 
solchem  MaBe,  daB  der  Organismus  sich  im  allgemeinen  mit  den  ver- 
schiedensten  EiweiBmengen  allmahlich  ins  Stickstoffgleichgewicht  setzt: 
es  entspricht  das  auch  der  Beobachtung,  daB  der  Korper  keine  uber- 
maBigen  Mengen  EiweiB  anhauft.  Beide*  Satze  sind  ja  nur  ver- 
schiedene  Beschreibungen  der  gleichen  Tatsache. 

DaB  der  Organismus  im  allgemeinen  soviel  EiweiB  zerstort,  als  ihm 
zugefiihrt  wird,  scheint  auf  den  ersten  Blick  dem  Gesetz  zu  widersprechen. 
nach  dem  das  Bediirfnis  der  Zelle,  und  nicht  das  Angebot  die  Hohe  des 
Tmsatzes  bestimmt.  In  Bezug  auf  den  Verbrauch  an  Sauerstoff  und  den 
der  stickstofffreien  Stoffe  gilt  jene  Kegel  ohne  Einschrankung.  Die  auBer- 
ordentlichen  Schwankungon  im  EiweiBverbrauch,  der  bei  wechselnder  Zu- 
fuhr um  das  10-  und  15fache  wechseln  kann,  haben  viele  Unklarheiten  in  der 
Physiologie  hen  orgerufen,  so  lange  man  die  Hohe  des  Stoffwechsels  nur 
nach  dem  EiweiBumsatz  beurteilte.  Sie  fiihrten  zu  der  Lehre  von  dem 
Luxusverbrauch,  deren  verschiedene  AVandlungen  wir  hier  nicht  schildem 
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konnen.  Ebensowenig  sind  wir  an  dieser  Stelle  irastande,  den  berech- 
dgten  Kern  aus  jener  Lehre  vom  Luxusverbrauch  herauszuschalen.  Aber 
jene  ^iusnahmestellung,  die  dem  EiweiBurasatz  innerhalb  des  Pfliiger- 
schen  Gesetzes  zukommt,  ist  nur  eine  scheinbare.  In  Wahrheit  handelt 
es  sich  nur  um  eine  Bevorzugung  eines  Nahrstoffes  vor  den  anderen, 
wie  wir  sie  auch  sonst  im  Stoffweelisel  kennen.  Fiir  den  Mehrunisatz 
an  EiweiC  findet  ein  Minderverbrauch  an  anderen  Stoffen  statt.  Der 
gesamte  Kraftumsatz  steigt  beim  Ersatz  stickstoflFfreier  Stoffe  durch 
EiweiJJ  nur  in  verhaltnismaBig  bescheidenem  MaBe. 

Iminerhin  bleibt  die  Tatsache  auffallend,  daB  der  Organismus  seinen 
Bedarf  rait  so  wechselnden  Mengen  von  EiweiB  bestreiten  kann.  r;s 
erscheint  viel  natiirlicher,  dafi  der  eigentliche  KiweiB bedarf  nur  in  engen 
Grenzen  schwanken  sollte.     Vielleicht  erklart  sich  das  Ratselhafte  jenes 

'  Umstandes  noch  einraal,  wenn  die  von  uns  des  ofteren  erwogene  Mog- 
lichkeit  zu  Recht  bestehen  sollte,  daB  das  EiweiB  der  Nahrung  im  Korper 
nur  zu  einera  Teil  wirklich  wieder  zu  EiweiB  wird,  oder  aber  doch  nur 
zu  einem    bestimraten  Betrag    als  EiweiB    im   Organismus    funktioniert. 

I  Vielleicht  bedeutet  die  Anpassungsfahigkeit  des  Korpers  an 
beliebige  EiweiBzufuhr  nichts  anderes,  als  daB  er  die 
Fahigkeit  besitzt,  den  Stickstoff  des  uberschiissigen  EiweiBes 
oder  seiner  Bausteine  alsbald  als  Ammoniak  abzuspalten. 
Er  wiirde  dann  nur  mit  den  ubrig  bleibenden  Oxyfettsauren  und  ahnlichen 

I       Stoffen  wirtschaften,  und  diese  sind  in  ihrer  Konstitution  von  den  Fetten 

j  und  den  rautmaBlichen  Spaltprodukten  der  Kohlenhydrate  nicht  allzu  sehr 
verschieden. 

Wenn  man  gewohnlich  davon  spricht,  daB  der  Korper  alles  zuge- 
fahrt«  Eiwei£  innerhalb  24  Stunden  verbrennt,  so  sagt  diese  Fassung 
eigentlich  mehr  aus,  als  wir  wissen.  Sicher  ist  ja  nur,  daB  der  Stick- 
stoff (und  der  Schwefel)  so  schnell  ausgeschieden  wird.  Ob  aber  der 
in  gleichem  Zeitraum  austretende  Kohlenstoff  von  dera  EiweiB  stammt 
oder  aus  anderen  Quellen,  und  ob  im  letzteren  Fall  dafiir  EiweiBkohlen- 
stoff  in  irgend  welcher  Form  im  Korper  aufgestapelt  wird,  konnen  wir 
direkt  nicht  entscheiden.  Wir  nehmen  das  erstere  an,  weil  es  im  all- 
gemeinen  richtig  zu  sein  scheint,  daB  kleine  Molekiile  (wir  sprechen  hier 
von  den  Aminosauren  u.s.w.)  sofort  vollstandig  verbrannt  werden,  sobald 
der  Zerfall  und  die  Oxydation  erst  einmal  begonnen  hat.  AVir  glauben 
auch,  daB  die  aus  deh  Aminosauren  hervorgehenden  Oxyfettsauren 
leichter  der  Verbrennung  unterliegen  als  die  nicht  oxydierten 
Fettsauren,  insbesondere  leichter  als  die  hohen,  festen  Fettsauren  (vgl. 
auch  S.  307  Anm.). 

Ira  praktischen  Sinne  miissen  wir  Stickstoffgleichgewicht  annehmeu 
oder  es  in  vielen  Fallen  als  solches  gelten  lassen,  wenn  Stickstoff-l*jn- 
nahme  und  Ausgabe  einander  auf  wenige  Decigramme  nahekommen. 
Die  unvermeidlichen  Fehler  der  Versuchstechnik  betragen  bereits  soviel. 
Kigentlich    sollte,    bei  wirklich    vorhandenem  Stickstoffgleichgewicht, 
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die  Stickstoffausfuhr  im  Ham  und  Kot,  die  wir  allein  messen,  uin  einige 
Decigramme  hinter  der  Einfuhr  zuriickbleiben.  So  hoch  belauft  sich 
ja  beim  Menschen  der  tagliche  Verlust  an  Stickstoff  im  SchweiB,  in  den 
abschilfernden  Epithelien,  zuziiglich  des  Bedarfs  fiir  das  Wachstum  der 
ILaare  und  Nagel.  AUgemein  gildge  Zahlen  dafur  aufzustellen,  geht 
nicht  an^).  Auch  zur  Deckung  anderer,  periodisch  wiederkehrender 
Ausgaben  (der  EiweiBverluste  im  ausgestoBenen  Sperma  und  im  Men- 
strualblut)  muB  in  den  Zwischenzeiten  EiweiB  zuruckbehalten  werdeD. 
wenn  der  ubrige  Korper  seinen  N-Bestand  wahren  soil,  genau  so  wie  fiir 
das  AVachsen  der  Haare  und  Nagei.  Bunge  (2)  vergleicht  diese  Vorgange 
in  treffender  Weise  mit  dem  Wachstum  des  Korpers  in  der  Jugend. 


Die  Art  und  Weise,  wie  der  Korper  die  EiweiBzersetzung  der  Zu- 
fuhr  anzupassen  bestrebt  ist,  laBt  sich  am  besten  studieren,  wenn  man 
bei  gleichbleibender,  den  Bedarf  ungefahr  deckender  Energiezufuhr 
wechsehide  EiweiBgaben  reicht. 

Wird  die  EiweiBration  in  nicht  zu  iibertriebenen  Grenzen  gesteigert 
oder  vermindert,  so  dauert  es  einige  Tage,  bis  der  Korper  sich  mit  der 
veranderten  Einnahme  ins  Gleichgewicht  setzt.  Bei  Erhohung  der  EiweiB- 
zufuhr  wird  zunachst  ein  Teil  der  Stickstoflfzulage  im  Korper  zuriick- 
behalten,  nach  3 — 4  Tagen  aber  zersetzt  der  Korper.  wieder  die  ganze 
oder  annahernd  die  ganze  zugefiihrte  Menge.  Folgender  Versuch  am 
Menschen  [v.  Noorden  (3)]  zeigt  die  Verhaltnisse  deutlich. 

N  im  Kot         N  im  Harn         Bilanz 
0,70  13,6  +  0,1 

0,70  13,8  —  0,1 

0,70  13,6  +  0,1 

0,82  16,8  +  3,34 

0,82  18,2  +  1,94 

0,82  19,5  +  0,68 

0,82  20,0  +  ^M 

Das  Umgekehrte,  cine  maBige  Abgabe  von  Stickstoff  aus  dem  Korper, 
tritt  ein  bei  ciner  Verminderung  der  EiweiBgaben: 

N  im  Ham       EiweiB  zersetzt        N  am  Korper 

Am  1.  Tag  18,2  113,7  —  2,18  g 

„     2.     „  17,0  106,2  —  0,98  „ 

^     3.     ^  15,8  98,7  +  0,22  „ 

„     4.     ^  16,0  100,0  +  0,02  . 

^     5.     ^  15,7  98J  +  0,32  „ 

In  beiden  Fallen  war  der  Kaloriengelialt  der  Nahrung  zur  Erhaltung  des 

Korpers  ausreichend  gewesen  (3). 

Im  gewohnlichen  Leben,  wo  die  Nahrungsaufnahme  je  nach  dem 
Appetit  und  nach  auBeren  Einfliissen  von  Tag  zu  Tag  schwankt,  wechseln 

1)  Ueber  die  N-Verluste  mit  dem  SchweiB  vergl.  den  Abschnitt  EinfluB  der 
Muskelarbeit. 


Einfuhr 

1. 

Ta^ 

14,4 

2. 

n 

14,4 

3- 

r) 

14,4 

4. 

n 

20,96 

5. 

n 

20,96 

6. 

n 

20,96 

7. 

rt 

20,96 

Der  Eiweifihaushalt.  319 

Stickstoffverlust  iind  Stickstolfgewinn  haufig  in  kiirzeren  Fristen  mit 
einander.  Das  Gesamtergebnis  wird  bei  zureichender  Kost  in  Jangeren 
Zeitraumen  zumeist  Stickstoffgleichgewicht  sein^).  v.  Noorden  hat  diese 
Verhaltnisse  noch  mit  einem  eigenen  Versuch  zahlenmafiig  belegt.  Darauf, 
dais  die  durch  den  Appetit  geregelte  Nahrungsaufnahme  eben  doch  auf 
die  Dauer  dem  [Jediirfnis  entspricht,  beniht  ja  die  Erhaltung  des  Korper- 
ffewichts. 

Beim  Menschen  ist  der  Stiekstoffumsatz  in  lang  dauernden  V(?rsuclien 
mit  gleichbleibender  EiweiB-  und  Energiezufuhr  keineswegs  so  gleich- 
rnaUig,  wie  beini  Hund  (vergL  u.  a.  die  Arbeiten  von  R.  0.  Neumann, 
Rosemann  und  Clopatt  s.  u.)  (4).  Gelegentlich  zeigen  sich  Schwan- 
kungen  am  mehrere  Gramme  von  einem  Tag  zum  anderen.  In  einem 
Versuch  Rosemanns  (5)  betrugen  die  Unterschiede  sogar  10  g  N. 
Rosemann  hat  sie,  iibrigens  kaum  mit  Recht,  auf  eine  zeitweilige  Reten- 
tion und  spatere  zVusschwemmung  von  Endprodukten  des  N-Wechsels 
zuriickgefiihrt.     Daruber  siehe  w.  u.  S.  349. 

Auch  At  water  und  Benedict  (6)  sind  auffallenden  UngleichmaCig- 
keiten  ofters  begegnet.  Die  Stickstoffausscheidung  betrug  in  einem  ihrer 
Versuche  bei  gleicher  Kost  17,2,  17,6,  14,2,  23,8,  20,3,  17,4,  17,2,  17,4  g. 
Ais  Grund  fiir  die  Verschiedenheiten  vermochten  sie  in  diesem  Falle 
psyt^hische  Erregung.  nachzuweisen.  Die  Furcht  vor  dem  bevorstehenden 
Aiifenthalt  im  Respirationsapparat  bewirkte  bei  diesem  Mann  in  jedem 
der  zahlreichen  Versuche  einen  Anstieg  des  EiweiCumsatzes. 

Wenn  der  EiweiCumsatz  am  letzten  Tage  eines  Versuchs  durch 
l»esondere,  nicht  im  Versuchsplan  liegende  Umstande  stark  beein- 
lluBt  wird,  so  kann  dadurch  das  Ergebnis  der  ganzen  Reihe  wesent- 
lich  geandert  werden.  Die  dadurch  bewirkte  Triibung  des  Resultats 
wird  um  so  starker  sein,  je  kiirzer  die  Reihe  war.  Bei  alien  experiraen- 
tellen  Eingriffen  am  normalen  Menschen,  wo  eine  Nachwirkung  zu  er- 
warten  ist,  und  noch  mehr  bei  Yersuchen  am  Kranken,  soUte  daher  die 
Untersuchung  stets  eine  Reihe  von  Tagen  liber  den  cigentlichen  Eingriff 
hinaus  fortgefuhrt  werden. 

b)  Schwankungen  der  Eiweifizufuhr. 
a)  Obere  Grenze  der  Eiweifizufuhr. 

Xur  der  Fleischfresser  ist  imstande,  seinen  gesamten  Energiebedarf 
mit  EliwelB  zu  decken,  nicht  der  omnivorc  Mensch;  es  waren  ja  bei  einem 
Lmsatz  von  2500  Kalorien    weit  uber  600  g  EiweiB  dazu  ncHig. 

Wir  zahlen  hier  nur  auf,  unter  welchen  natiirlichen  Yerhaltnisscn 
groUere  Eiweifimeugen  zur  Aufnahme  gelangen.  Bei  Leuten,  die  reich- 
lichen  und  uppigen  Fleischmahlzeiten  huldigen,  ohne  stiirkere  Arbeit  zu 
verrichten,    steigt    der  tagliclie  EiweiCumsatz  wohl  selten  hoher   als  auf 

1)  Manche  Menschen  sind  in  der  heiBen  Jahrcszeit  und  in  heiBen  Klimaten 
Bicht  imstande,  eine  dem  Bedarf  geniigende  Kost  zu  sich  zu  jiehmen;  sie  verlieren 
EiweiB  und  Fett.    Die  Wintermonate  ersetzen  dann  die  EinbuBe.    [E.  Ranke  (3  a).] 


320  Pbysiologie  des  StofTwechsels. 

150 — 175  g.  Fiir  schwerste  korperliche  Arbeit,  bei  der  der  Energie- 
bedarf  das  Doppelte  des  gewohnlichen  iind  selbst  mehr  betragt, 
stellen  solche  Mengen  noch  ein  zutragliches  MaB  dar,  wie  die  verschie- 
denen  Ermittelungen  an  Ziegelarbeitem,  bayrischen  Bauersknechten 
und  Sportsleuten  ergeben  [C.  Voit  (7)]  (vergl.  auch  S.  382).  Sie  waren 
gerade  hier,  wenigstens  nach  den  bis  her  geltenden  Anschauungen, 
nicht  als  Verschwendung  zu  bezeichnen.  —  InMastkuren,  besonders 
bei  heruntergekomraenen  Patienten,  lafit  sich  die  EiweiiJzufuhr  zu  erstaun- 
licher  Hohe  eraportreiben.  In  Hitschlaffs  Fall  vcrzehrte  eine  Basedow- 
Patientin  46  Tage  lang  zwischen  218  und  240  g  EiweiB.  Mit  den  neueren 
EiweiBpraparaten ,  deren  ^Unterbringung"  und  Darreichung  geringere 
Schwierigkeiten  bietet,  als  die  des  Fleisclies,  erreichte  Liithje  einen  Kon- 
sum  von  300—400  g  EiweiB. 

Auch  Diabetiker  vertilgen,  aus  leicht  ersichtlichen  Griinden,  oft 
riesige  Mengen  Fleisch.  Wahrend  gesunde  Menschen  IY2  kg  davon  nur 
rait  Widerwillen  und  hochstens  3  Tage  lang  aufnehmen  konnten  (J.  Ranke. 
Rubner),  haben  Zuckerkranke,  in  der  etwa  20  Jahre  zuriickliegenden 
Periode  einer  vorwiegenden  Fleischernahrung,  solche  Mengen  oft  lange 
Zeit  verzehrt.  Das  erstaunlichste  leisten  diese  Kranken  aber  dann,  wenn 
sie  ihren  Hunger  an  geraischter  Kost  stillen.  Eine  kaum  50  kg 
wiegende  Zuckerkranke  Fiirbringers  schied  5  MonateJang  neben  6 — 800? 
Zucker  40 — 60  g  Stickstoff  taglich  ira  Urin  aus,  in  einer  lOtagigen  Periode 
neben  800 — 1100  g  Zucker  sogar  60 — 76  g  Stickstoff.  Das  entspricht 
einera  Umsatz  von  400 — 500  g  EiweiB  i)  (7). 

fi)  Untere  Grenze  der  EliweiBzufuhr. 

Die  Versuche,  die  untere  Grenze  des  EiweiBbedarfs  beira  Menschen 
zu  ermitteln,  nahraen  ihren  Ausgang  von  der  Kritik,  die  sich  gegen  das 
von  Voit  aufgestellte  KostraaB  richteten  [F.  Hirschfeld,  G.  Klemperer 
(8)].  Voit  hatte  fiir  einen  kraftigen  raittleren  Arbeiter  von  70  kg  llSg 
EiweiB,  56  g  Fett  und  500  Kohlenhydrate  mit  rund  3000  Kalorien  ge- 
fordert.  Auf  das  Korperkilo  fallen  also  43,6  Rohkalorien,  oder,  nach 
Beriicksichtigung  der  ^Abfalle^  in  den  Exkreraenten,  ca.  40  Reinkalorien 
und  1,5  g  resorbierbares  EiweiB. 

Seit  Hirschfeld  und  Kleraperer  ist  die  untere  Grenze,  bis  zu 
der  sich  der  EiweiBumsatz  des  Menschen  herunterdriicken  laBt,  ohne  zu 
EiweiBverlusten  zu  fiihren,  in  zahlreichen  Versuchen  von  verschiedenen 
Autoren  erforscht  worden.  Ein  groBer  Teil  dieser  Arbeiten  ist  in  der 
folgenden  Tabelle  zusammengestellt. 

Die  Versuche  im  einzelnen  zu  zergliedem,  ihre  ungleiche  Bedeutung 
klarzustellen,  ist  heute  nicht  raehr  notig,  da  die  Lehre  von  der  Auskomm- 
lichkeit  kleiner  EiweiBmengen  sich  zu  fast  allseitiger  Anerkennung  durch- 
gerungen  hat.     Nur  einzelne  Gesichtspunkte  seien  hervorgehoben : 


1)    Und   dabei    gewann    sie    viele  Kilo    an  (fewicht.     Die  Nahrungszufuhr   muC 
zwischen  4000  und  7000  Kalorien  betragen  haben. 
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In  einer  ganzen  Reihe  von  Versuchen  init  niedriger  EiweiBzufuhr 
war  der  Energiegehalt  der  Nahrung  hoch.  Er  betrug  in  den  Experi- 
menten  Peschels,  Kumagawas,  Rumpfs  und  Schunims,  sowie 
Glaessners  fiber  50,  bei  Klemperer  sogar  80  Kalorien  pro  Kilo. 
Dafi  ein  reicher  Betrag  an  stickstofffreien  Stoifen  die  Anpassung  an  eine 


Brutt 

o-Zufuhr 

1^ 

Aatoren  (9) 

Nackt- 

Gewicht 

Ko. 

Kal 

.s  s 

orien 

N 

g            g 

E  r  f  0  1  g 

Tage 

Bemerkungen 

Ilefflpertr       a. 
b. 

64 
€5 

5020 
5020 

80 
80 

5,28 
5,28 

33 
33 

0,5 
0,5 

nach   8  Tagen  N  -  Gleich- 
gewicht 

nach  2  Tagen   N  -  Gleich- 
gewicbt 

8 
8 

Gspariund      a. 
Glaessner      b. 

69,0 
68,0 

4559 
2715 

66 
47 

7,83 
5,53 

49 
33 

0,71 
0,58 

von  vomherein  N-Ansatz 

5 
5 

Vegetarier 
Vegetarierin 

bipfa.Schmnm 

63,4 

3432 

54 

11,8 

74 

1,15 

"(taglich  +"0,9  g) 

8 

» 

Lnoagawa 

48,0 

2478 

52 

8,75 

55 

1,14 

N-Gewinn 

9 

japan.  Kost 

^hel 

ca.  75,0*) 

3700;  50 

6,9 

43 

0,58 

erst  zuletzt  N-Geichgewicht 

8 

I  Voit  and 
CoDstaatiDidi 

57,0 

2710  48 

8,4 

54 

0,95 

maBige  dauernde  N-Verluste 

13 

Vegetarier 

fcehfeld 

73 

3462  47 

7,44 

46 

0,6 

erst  zuletzt  N-Gleichgewicht 

8 

teacher 

57,1 

2866 

45 

10,8 

67 

1,19 

Kot-N  nicht  bestimmt;  der 
Ham-N  blieb  hinter  dem 
Nahnings-N  dauernd  um 
2g  zuriick!  demnach  also 
sicher  N-Gleichgewicht. 

30 

fb 

59,0 

2477-  42 

6,26 

39 

0,66 

N-Gleichgewicht 

6 

ipwqae          a. 
b. 

73 

65,8 

3027 

2728 

41 
41 

8,8 
8,8 

55 
55 

0,76 
0,84 

N-Gewinn  (0,5  pro  Tag) 
geringe  N-Verlustc 

8 

8 

^  0.  Keumann 

66,2 

2659 

40 

12,2 

76!l.l 

N-  und  Gewichtsgewinn 

13***) 

Jbu 

37,5(!) 

1400 

37,3 

5,46   34 

0,9 

geringer  N-Ansatz 

5 

Vegetanerin, 
s.kleinu.mag. 

^ttendcn        a. 
b. 

57,5 
57,5 

1613 
1549 

28 
27 

6,40 
5,86 

40 
37 

0,7 
0,64 

tiiglich  -1-0,165  g  N 
.       -0,07    ,  , 

6 
6 

*)  P^  Gewicht  ist  mit  Kleidern  zu  79,5  angegeben. 

**)  Nach  absteigendcn  EiweiBmengen  der  Nahrung  pro  Kilo  reihen  sich  die  Versuche 
in  folgender  Reihenfolge  an: 

0,5— 0,6  g  EivelQ  pro  Kilo:  Klemperer  a  u.  b,  Peschel,  Caspari  u.  Glaessner  b. 
Oi6-0,7  „        „        ,       „       Hirscbfeld,  Chittenden  b,  Sivi-n. 
0,7—0,8  „        „        „       „       Chittenden  a,  Caspari  u.  Glaessner  a,  Lapicque  a. 
0,8—0,9  n       n        „       n      Lapicque  b. 
0,9—1,0  „        „        „       „       Albu,  C.  Voit  u.  Constantinidi. 
1,1—1,2 »        »        „       »       Neumann,  Rumpf  u.  Schumm,  Breisacher. 
)  ^Irciche    ahnlicfae   Versuche    Neumanns    mit    der    gleichen    Kost    und    N- 
OWehgewicht  s.  a.  S.  367. 
'*o  Bottt4«a  Hwdhoch  der  Pmthologie  des  StoffwechseU.  21 
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niedrige  EiweiUzufuhr  erleichtert,  ist  sicher  und  steht  mit  sonstigen  Er- 
fahrungen  der  Ernahrungslehre  in  Uebereinstimmung.  Besonders  be- 
weisend  dafiir  ist  die  Schnelligkeit,  mit  der  Klemperers  zwei  Personen 
sich  mit  der  auBerordentlich  niedrigen  Zufuhr  von  5,28  g  N  ins  Gleich- 
gewicht  setzten;  sie  brauchten  nur  2 — 3  Tage  dazu.  Doch  ist  der  Wert 
dieser  Yersuche,  eben  wegen  der  iiberschiissigen  Zufuhr,  von  hoherem 
Interesse  fiir  die  Theorie,  als  fiir  die  praktische  Ernahrung  (9). 

Den  Bedarf  nur  wenig  iiberschreitende  Energiemengen  (45 — 50  Kal. 
pro  Kilo)  reichten  F.  Hirschfeld,  C.  Voit,  Breisacher,  Caspari  und 
Glass ner  im  Versuch  II. 

Siven  war  der  erste,  dem  es  gliickte,  Stickstoffgleichgewicht  mit 
niedrigsten  EiweiBmengen  bei  42  Kalorien  pro  Kilo,  d.  h.  einer  nicht  iiber- 
schiissigen  Energiezufuhr  zu  behaupten.  Er  nahm  nur  6,26  g  N  =  39  g 
Oder  fiir  jedes  Kilo  0,66  g  EiweiC  zu  sich.  Dim  reihten  sich,  allerdings 
mit  hoheren  EiweiBmengen  (0,76 — 1,1  g  EiweiB  fiir  das  Kilo),  Neumann 
und  Lapicque  an;  bei  Albus  vegetarischer  Schulerin  (0,90  g  EiweiB 
pro  Kilo)  muB  die  Energiezufuhr  (1400  Kal.  =  37,3  fiir  jedes  Kilo)  schon 
als  klein  bezeichnet  werden.  Diesen  Rekord  hat  Chittenden  vor  ganz 
kurzer  Zeit,  im  Jahre  1904,  in  einem  Selbstversuch  geschlagen:  mit 
37  und  40  g  EiweiB  und  1539—1613  Bruttokalorien  (gleich  0,64— 0,70  g 
EiweiB  und  27 — 28  Kalorien  fiir  das  Kilo)  vermochte  er,  freilich  erst 
nach  monatelangem  Training,  N-Gleichgewicht  zu   behaupten  (9).^) 

Die  ganze  Reihe  der  Versuche  will  aber  noch  unter  einem  anderen 
Gesichtspunkt  betrachtet  sein,  unter  dem  der  zeitlichen  Ausdehnung. 
Die  meisten  Experimente  sind  „Laboratoriumsversuche'',  die  den  Ver- 
haltnissen   im    wirklichen  Leben   wenig  entsprechen.     Nur  Breisacher 


1)  Versehiedene  Geschwindigkeit  der  Anpassung  an  ein  niedriges 
EiweiBmafi:  Bei  Menschen,  die  an  hohere  EiweiBrationen  gewohnt  sind,  erfolgt  die 
Anpassung  an  eine  niedrigere  EiweiBmenge  mit  verschiedener  Schnelligkeit  und  mit 
verschiedenem  Erfolg.  So  blieb  Siven  (9)  im  Gleichgewicht,  als  er  bei  zureichender 
Kost  (2400—2500  Kalorien)  die  Stickstoffzufuhr  von  12,7  auf  10,4,  8,7  und  6,3  g 
herabsetzte.  (Nur  bei  der  letzten  Ration  biiBte  er  voriibergehend  etwas  N  ein).  Andere 
Personen  beanfrworten  jede  Verminderung  der  EiweiBzufuhr  mit  Verlusten;  die  meisten 
kommen  nach  kurzer  Zeit  ins  Gleichgewicht,  andere  erreichen  es  in  der  kurzen  Frist, 
die  solchen  Versuchen  meist  gewidmet  wird,  nicht.  Caspari  (9  a)  konnte  in  einem 
Selbstversuch  bei  einer  weit  reicheren  Nahrung  (3187—3261  Kal.  gleich  50  Kalorien 
fiir  das  Kilo)  in  5  Tagen  Stickstofifgleichgewicht  nicht  erreichen,  als  er  von  83  g  Ei- 
weiB (13,3  N)  auf  63  g  E.  (10,1  N)  herabging;  die  Stickstoflfverluste  zeigten  keine 
Neigung  zur  Abnahme.  Seine  Ansicht,  daB  das  Stickstoflfminimum  fiir  versehiedene 
Menschen  verschieden  tief  liege,  ware  vielleicht  so  umzudeuten,  daB  versehiedene  Per- 
sonen erst  nach  ungleich  langer  Zeit  und  nach  ungleicher  N-EinbuBe  mit  den  gleichen 
Mengen  EiweiB  auskomraen. 

Sivens  besondercs  Anpassungsvermogen  an  geringe  EiweiBmengen  geht  auch 
aus  seinem  zweiten  Versuche  hervor  (10);  er  verier  hier  trotz  plotzlichen  Herabgehens 
von  18  auf  2,69  g  N  in  der  Nahrung  verbal tnismaBig  sehr  wenig  EiweiB,  ungleich 
wenigcr  als  alle  anderen  Forscher  bei  viel  geringerer  Einschrankung,  ohne  sich  frei- 
lich mit  dieser  absolut  ungeniigenden  Menge  ins  Gleichgewicht  setzen  zu  koimen. 
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ond  Neumann  haben  eine  30tagige  und  langere  Ausdauer  bewiesen.  — 
Der  wirklichen  Lebensfiihrung  ahnlich,  und  darum  von  groJJem  Gewioht 
sind  ferner  die  Versuche  an  Vegetariern,  die  ja  tatsachlich  nur  „Aus- 
sehnitte'^  ihrer  gewohnlichen  Ernahrungsweise  darstellen.  Aber  Voits 
^Euthalysianer"  verier  Stickstoff  trotz  Aufnahme  von  48  Kalorien.  Rumpfs 
und  Schumms,  sowie  Albus^)  Personen  konnen  nicht  als  Beispiele 
robuster  Gesundheit  bei  niedriger  EiweiBzufuhr  angefiihrt  werden. 

Chittenden  war  es  vorbehalten,  an  die  Stelle  von  „Laboratoriums- 
experimenten"  einen  wahrhaft  pliysiologischen  Versuch  groBten  Stiles  zu 
setzen,  und  der  Lehre  von  der  Auskoramlichkeit  und  Bekoramlichkeit 
einer  niedrigen  EiweiBzufuhr  voile  Beweiskraft  zu  verleihen.  Er  begniigte 
sich  nicht  mit  dera  einen,  oben  angefuhrten  Selbstversuch,  sondem  dehnte 
seine  Untersuchungen  auf  25  Personen  aus ;  er  fiihrte  sie  nicht,  wie  andere 
Forscher,  eine  oder  einige  Wochen,  sondem  5,  6,  9  Monate  und  langer 
durch.  Der  Plan  seiner  Versuche  ist  in  seiner  Einfachheit  so  groCartig, 
die  Ergebnisse,  die  er  in  einem  umfangreichen  Band  niederlegte,  sind  so 
uberwaltigend,  daJJ  wir  sie  im  Auszug  zu  allgenieinerer  Kenntnis  zu 
bringen  fiir  geboten  halten. 

Von  der,  durch  einen  Selbstversuch  bestatigten  Idee  ausgehend,  daC 
man  nur  durch  lange  fortgesetzte,  planmaBige  Verringerung  der  EiweiC- 
zafuhr  den  Korper  dauemd  an  einen  niedrigen  Bedarf  gewohnen  konne, 
verminderte  er  bei  sich  und  seinen  Genossen  die  ProteinmengQ  allynah- 
lich  bis  auf  ein  recht  kleines  MaC,  ohne  jedoch,  mit  verschwindenden 
Ausnahnaen,  die  animalische  Kost  ganz  aus  dem  Speisezettel  zu  streichen. 
Zumeist  war  nur  die  Art  der  Nahrung,  innerhalb  derer  fiir  groBte  Ab- 
wechslung  gesorgt  war,  vorgeschrieben.  In  der  Wahl  unter  den  zu- 
gelassenen  Speisen  und  vor  allem  in  deren  Menge  wurden  keine  Vor- 
schriften  gegeben.  Nur  MaCigkeit  war  zur  Pflicht  geraacht  worden.  Nach 
einer  gewissen  Zeit  wurde  sie  von  alien  Teilnehmem  nicht  nur  nicht  als 
Opfer,  sondem  geradezu  als  Annehmlichkeit  empfunden.  Die  oft  ge- 
messene  EnergiezufuKr  iiberschritt  den  Bedarf  kaum  je,  oft  genug  blieb 
sie  dahinter  zuriick. 

Der  ersten  von  ihm  untersuchten  Gruppe  von  Gelehrten,  die 
nur  Laboratoriumstafigkeit  verrichteten,  reihte  er  eine  zweite  von  Frei- 
willigen  des  Sanitatsdienstes  rait  mittlerer  korperlicher  Arbeit  an. 
Eine  dritte  Abteilung  bestand  aus  ausgewahlten  „Athleten^  der  Stu- 
dentenschaft,  unter  denen  sich  raehrere  „bestman"  befanden.  Die 
kraftstrotzenden  Gestalten  auf  den  beigefiigten  Photographien  erwecken 
die  Bewundemng  des  Arztes  ebenso  wie  des  Kunstfreundes.  Diese  Manner 
des  Sports  lagen  neben  dem  Studium  ihrera  gcwohnten  Training  ob,  das 
eine  wesentlich  hohere  Energiezufuhr  als  in  Gruppe  I  und  II  ver- 
langte.     Gewicht   und  Arbeitsleistung    entsprachen    mindestens   denen 


1)  Casparis  Mann   war   ein  kraftiger  Turner,    aber    er   hatte    im  Versuch,    im 
Oegensatz  zu  sonst»  ein  UebermaB  an  Brennstoffen  (9). 
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^eines  mittleren  Arbeiters",  fiir  den  Voit  seine  bekannte  Kostforderung 
aufgestellt  hat. 

Chittenden  hat  bei  diesen  26  Mannern  5 — 9  Monate  lang  tag- 
lich  den  Stickstoif  im  Urin  bestimmt.  Es  gait  ihm,  und  mit  vollem 
Eecht,  als  zureichender  Beweis  fiir  die  Auskommlichkeit  der  Nahrung, 
wenn  seine  Personen,  nach  anfanglicher  GewichtseinbuCe,  ihr  K5rper- 
gewicht  viele  Monate  lang  behaupteten.  Sie  konnten  dann  weder  Eiweili 
noch  Fett  verloren  haben.  Das  war  denn  auch  mit  geringen  Ausnahmen 
iiberall  der  Falli). 

Als  MaUstab  des  EiweiBumsatzes  betrachtete  er  den  Harnstick- 
stoff.  Die  folgende.  aus  seinen  Angaben  von  mir  zusammengestellte  Tabelle 
spricht  fiir  sich  (10). 


S3 

Spa  teres 
Durch- 

schnitts- 
gewicht 

Anfangliche 
Gewichts- 
anderung 

Tagl 

N  im 
Urin 

icher 

EiweiB- 
„Umsatz'' 

(exkl.  Kot-2I.) 

ca  o 

Is 
■Ml 

Dauer 

I.  Gelehrte  .     .     . 

5 

63,6 

(57,5  bifi  70,0) 

-2,9 

(-f  1  bU  -  7,5) 

7,52 

(.%7-9,0) 

47 

0,12 

0,75 

6—9  MoMte 

11.  Sanitatspersonal 

13 

61,5 

(68  bis  74) 

-1,7 

(+  1,6  bis  -  8,8) 

7,9 

(7,08-8,61) 

49 

ca.0,13 

0,80 

6  Monate 

III.  Athleten  .     .     . 

8 

70,0 

(57,0  bi»  83) 

-3,5 

(0-9,9) 

8,81 

(7,47-11,41) 

55 

ca.0,13 

0,79 

5  Monate 

Rechnet  man  zu  den  obigen  Werten  des  Harnstickstoifs  noch  1 — 2  g 
fiir  denKotstickstoff^)  hinzu,  so  erhalt  man  die  Stickstoffzufuhr:  EineEiweiB- 
menge  von  etwa  56,  58  und  63 — 67  g  in  der  Nahrung  hat  demnach  far 
alle  diese  Manner  durch  viele  Monate  zur  Erhaltung  des  Stickstoffgleich- 
gewichts  voUkommen  ausgereicht.  Das  sind  48 — 57%  desVoitschenMaBes. 

Chittenden  hat  das  noch  obendrein  durch  „exakte  N-Bilanzen**, 
die  er  bei  den  meisten  seiner  Manner  ein-,  zwei-  und  jdreimal  je  5 — 7  Tage 
durchfiihrte,  erhartet.  Nur  wenn  die  Kost  in  der  ersten  und  zweiten 
Gruppe  auf  2000  Bruttokalorien  und  weniger  sank,  wenn  sie  in  der 
dritten  Abteilung  unter  2500  Kalorien  herunterging,  kam  es  einigemale,  aber 
nicht  immer,  zu  maUigen  N-Verlusten.  Die  Personen  bemiihten  sich  \iel- 
fach,  aus  falsch  verstandenem  Interesse  an  Chittendens  Idee,  gerade  in 
diesen  Zeiten  einen  Rekord  geringer  Nahrungsaufnahrae  aufzustellen.  Die 
meisten  Teilnehmer  der  Stoffwechselversuche  aber  blieben  mit  der  ge- 
ringen EiweiBmenge  auch  bei  der  knappenEnergiezufuhr  im  N-Gleichgewicht. 

1)  Auch  in  den  spiiteren  Monaten  schwanken  die  Gewichte  etlicher  Personen 
hin  und  her;  bei  einzelnen  kann  der  kritische  Leser  zweifelhaft  sein,  ob  wirklich  N- 
Gleichgewicht  bestanden  hat.  Bei  der  grofien  Mehrzahl  aber  ist  der  angestrebte  Be- 
weis sicher  gelungen !  Der  fiir  kurze  Versuche  ohne  eigentliche  Bilanzaufstellung  mog- 
liche  Einwand,  daB  bei  gleichgebliebenem  Gewicht  Fleischverluste  durch  Fettansatz 
Oder  Wasseranreicherung  verdeckt  worden  waren,  trifft  hier  nicht  zu. 

2)  Bei  der  sehr  schlackenarmen  Kost  war  die  tagliche  Kotmenge  und  dercn  X- 
Gehalt  in  einigen  Fallen  recht  niedrig. 
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Und  auch  in  den  langen  Monaten,  in  derien  der  EiweiBumsatz  nur 
aus  der  N-Ausfuhr  ini  Harn  bestiramt  wurde,  war  der  Brennwert  der 
Kost  nie  hoch;  in  der  Gruppe  II  sank  er  zeitweise  bis  auf  2000  Ka- 
lorien,  er  erhob  sich  hier  nie  bis  auf  3000  Kalorien. 

Bis  zur  Einstellung  auf  das  neue  Niveau  des  N-Gleichgewichts 
hatten  die  meisten  Teilnehmer  mehr  oder  minder  groBe  GewichtseinbuBen 
erlitten.     Es  betrug: 

die  Zunahme  in  3  Fallen  +  1  bis  2  kg 

die  Abnahme  in  3  Fallen  —  0  bis  1  kg 


3       . 

1    «   2  „ 

, 

5       . 

2   „  3  „ 

Mtttlere 

2       „ 

3    „  4  « 

Gewichts- 

3       « 

4    «   5  „ 

^  abnahme  in 

1  FaU 

6,2  kg 

5—9  Mon. 

1         V 

7,6  „ 

2,5  kg. 

1     .    ■ 

8,3  „ 

1     . 

9,2  „ 

Der  Gewichtsverlust  bestand  sicher  zura  Teil  aus  Fleisch^),  in  den 
Fallen  mit  groBerer  EinbuBe  aber  doch  zu  einem  bedeutenden  Betrag 
aus  Fett;  die  gesamte  Nahrungsaufnahme  war  zeitweise  sicher  unzulang- 
lich  gewesen.  Nach  der  ersten  Halfto  des  Versuchs  war  die  Gewichts- 
abnahme  fast  durchweg  zum  Stillstand  gekommen,  die  Manner  behaup- 
teten  in  der  folgenden  Zeit  zumeist  Stickstoff-  und  Korpergleichgewicht. 

Und  noch  weit  mehr:  sie  gewannen  an  korperlicher  Kraft  und 
Elastizitat.  Mehrere  der  Gelehrten  und  der  Mitglieder  des  arztlichen 
Dienstes  verloren  ihre  korperlichen  Leiden  und  blieben  freiwillig  und 
aus  Ueberzeugung  ber  der  neuen  Kost.  Die  13  Mannner  der  zweiten 
Gruppe^  die  I72  Stunden  taglich  tumten,  zeigten  eine  Zunahme  ihrer 
dynamometrischen  Leistungeu  um  mehr  als  100%.  Selbst  die  vorher  schon 
hervorragend  trainierten  Athleten  erfuhren  eine  Krafts teigerung  von  50  Vo- 
Die  Zusammensetzung  des  Blutes,  die  Reaktionszeit  auf  Gehorseindriicke 
u.s.w.  zeigten  keinerlei  Verschlechterung^). 

1)  Wiirde  man,  „was  sicher  falsch  ist,  die  ganze  Gewichtsabnahme  als 
Fleischverlust**  deuteo,  so  waren  im  DurchschDitt  80  g  N  verloren  gegangen.  Die 
groBen  Gewicbtsverluste  iiber  6  Kilo  in  4  Fallen  sind,  wie  aus  der  Einzelbeschreibung 
hervorgeht,  iiberwiegend  auf  Fettscbwund  zu  beziehen.  Die  ersten  9  Personen  der 
obigen  Tabelle  haben  bei  der  allmahlicben  Verringerung  der  EiweiBzufuhr  wahr- 
scheinlich  iiberhaupt  kein  Eiweifi  verloren,  oder  eine  anfangliche  Einbufie  spiiter  trotz 
des  knappen  EiweiBangebotes  wieder  oingebracht. 

2)  Beim  Hunde  hatten  J.  Munk  und  Rosenheim  schwere  Storungen  nach 
lange  forigesetzter  eiweiBarmer  Nahrung  auftreten  sehen  (11).  Man  hat  diese  Ver- 
sucbe  vielfach  als  eine  der  scharfsten  Waffen  gegen  eine  zu  weit  gehende  Ein- 
schrankung  des  EiweiBumsatzes  beim  Menschen  angefiihrt.  Fiir  den  Menschen  sind  diese 
Einwande  jetzt  hinfallig  geworden.  Aber  auch  die  Hunde  sind  nach  unserer  Ansicht 
nicht  der  zu   geringen  EiweiBaufnahme,   sondern    anderen  Unzutraglichkeiten  erlegen, 
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Das  Lob  der  MaUigkeit  erklingt  in  Chittendens  Buch  zwar  weniger 
philosophisch  und  asthetisch  ausgeschmiickt,  aJs  in  den  Schriften  eines 
Ludovico  Gornaro  und  eines  Hufeland,  aber  gewiB  nicht  weniger 
begeistert  und  eindrucksvoU  (12).  Die  Lehre  von  der  ^Auskommlich- 
keit  geringer  EiweiUmengen"  in  der  Kost  hat  hier  eine,  den  scharf- 
sten  Einwanden  stichhaltende  Begriindung  erfahren,  sie  wird  unter  Chit- 
tendens Feder  zu  einer  Lehre  von  dem  „Nutzen  niedriger  EiweiBzufuhH. 

Dennoch  wird  sie  nicht  allzuviel  Anhanger  erwerben,  die  nach 
ihr  leben.  Die  Mehrzahl  der  Menschen  wird,  auch  wenn  ihnen  als  Be- 
lohnung  fiir  die  empfohlene  MaUigkeit  „eine  Verjungung  auf  achtzig  Jahre*^ 
in  Aussicht  gestellt  wird,  antworten: 

„.  .  .  .  Ich  kann  mich  nicht  bequemen, 
Das  enge  Leben  steht  mir  gar  nicht  an".  — 

Nach  wie  vor  werden  die  Menschen  bei  einer  hoheren  EiweiUzufuhr 
bleiben,  wird  namentlich  der  ^Arbeiter"  mehr  EiweiB  verzehren  als  der 
Stubenhocker.  DaB  gerade  bei  schwerer  korperlicher  Arbeit  mehr  Pro- 
tein aufgenommen  und  umgesetzt  wird,  als  sonst,  hat  seinen  guten  Grund, 
so  konnte  man  sagen,  wenn  die  Ursache  eben  mehr  ira  Wesen  der  Sache 
und  nicht  in  auBeren  Verhaltnissen  lage.  Voit  gab  folgende  Erklarung: 
Zwar  erfordert  die  Arbeitsleistung  an  sich  kein  EiweiB,  aber  die  groBere 
Muskelmasse  des  Menschen,  der  von  seiner  Arme  und  Beine  Arbeit  lebt, 
verlangt  zur  dauernden  Erhaltung  eine  hohere  EiweiBzufuhr. 
Ohne  sie  wiirde  die  Muskulatur  an  Masse  und  Kraft  verlieren  (13).  Das 
erscheint  uns  keineswegs  unwiderleglich :  Wohl  ist  es  rich  tig,  daB  bei 
Uebergang  zu  niedriger  EiweiBkost  der  N-Bestand  des  Korpers  anfanglich 
leidet,  aber  die  GcsarateinbuBe  halt  sich  doch  moistens  in  engen  Grenzen, 
und  die  Leistungsfahigkeit  braucht  dabei  nicht  abzunehmen.  Wird  die 
Muskulatur  in  fortlaufender  Uebung  erhalten,  so  kann  sie,  selbst  bei 
einer  Zufuhr  von  weniger  als  zwei  Dritteln  des  von  Voit  geforderten 
MaBes,  sogar  an  Kraft  und  Leistungsfahigkeit  gewinnen.  Das  ist  eine 
Erfahrung,  auf  die  schon  die  Beobachtung  natiirlicher  Verhaltnisse 
hinweist;  Chittendens  Feststellungen  beseitigen  jeden  Zweifel  daran.^) 
Voits  Forderung  ist  weniger  auf  direkte  Versuche  begriindet,  die  die 
Notwendigkeit  groBerer  EiweiBaufnahme  zur  Erhaltung  der  Muskulatur 


die  mit  dem  Versuch  verknupft  waren.  Die  Tiere  haben  in  den  Versuchen  nur  ge- 
kochtes  und  kein  rohes  Fleisch  erhalten  u.s.w.  Jagerroos  ist  es  inzwischen  gelungen, 
die  Auskommlichkeit  niedriger  Eiweifizufubr  auch  fiir  den  Hund  durch  Monatc  laog 
fortgesetzte  Versuche  festzusteUen  (11). 

1)  Ich  fiihre  die  drei  hervorragendsten  unter  Chittendens  Athleten  an:  G.  W. 
Anderson  „an  all  round  athlete",  Bellis  ^a  gymnast  acrobat  in  constant  training**, 
und  Stapleton  ^a  professional,  a  man  of  large  body  and  great  strength".  Ihre  Nackt- 
gewichte  betrugen,  nach  den  anfanglichen  Verlusten,  71,  78  und  75  kg.  Ihr  Verhalten 
ini  Durchschnitt  der  ganzen  letzten  2  Monate  bei  glcichbleibendem  oder  nur  noch 
we  nig  sinkendem  Gewicht,  wie  jenes  in  den  Stoffwechsel  versuchen,  sei  hier  iibersicht- 
licli  dargestelit  (s.  die  Tabelle  aut  S.  327). 
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mi  ihrer  Leistungsfahigkeit  hatten  dartun  miissen*),  sie  ist  vielmehr 
eine  statistische  Ableitung,  aufgebaut  auf  dem  Nachweis,  daC  tatsach- 
Jicb  mit  zimehmender  Schwere  und  GroBe  der  Arbeit  wachsende  Eiweifi- 
mengen  verzehrt  werden.  Aber  diese  an  sich  richtige  statistische 
Festetellung  erklart  sich  unseres  Erachtens  uberaus  einfach,  so  einfach, 
daB  wir  vor  dieser  Erklarung  als  vor  einem  Gemeinplatz  fast  zuriick- 
schrecten: 

WenD  der  Arbeiter,  der  sich  in  der  Ruhe  mit  80  oder  90  g  EiweiB 
und  2300  Kalorien  geniigen  laUt,  bei  mittlerer  Tatigkeit  weitere  700  bis 
1000  und  bei  angestrengtester  Arbeit  gar  1500  und  2000  Kalorien  mehr 
braucht,  so  wird  er  den  Mehrbedarf  nicht  wie  der  Gelehrte  im  Experi- 
ment, oder  der  Gemsjager  auf  gefahrvollem  Pfade,  ausschlieBlich  mit 
stickstofffreien  oder  -armen  Nahrungsmitteln  decken;  er  wird  vielmehr 
in  der  Nahrungszulage  das  gewohnte  ^Nahrstoffverhaltnis''  beibehalten, 
and  in  ihr  selbstverstandlich  auch  EiweiB  zu  sich  nehmen.  DaB  sich 
dann  in  einer  Kost  von  3000  Kalorien  118,  in  einer  solchen  von  4000  Ka- 
lorien 150  g  EiweiB  und  mehr  finden,  beruht  weniger  auf  einer  inneren 
Xotwendigkeit,  der  der  richtig  geleitete  Instinkt  folgt,  als  in  der 
Zusamraensetzung  der  natiirlichen  Nahnmg  des  Menschen.  Eine  zugleich 
energiereiche  und  eiweiBarme,  dabei  auf  die  Dauer  bekommliche  und 
Abwechslung  bietende  Kost  zusammenzustellen,  ist  ja  doch  eben  eine 
Kunst  des  Gelehrten,  die  dem  Arbeiter  gleichgiltig  ist,  und  fur  sein 
Leben  nicht  in  Betracht  kommt. 


Gewicht 


kg 


Durchschnittl. 

N-Ausscheidung 

im  Harn  in 

2  Monaten 

g 


StofFwechselversuch  (5 — 7  Tage) 


Z  u  f  u  h  r 


Eiweifi 
.  Eiweifi  j      pro 

I  \      Kilo 


!  Brutto-Kalorien 


im 
ganzen 


pro 
Kilo 


Tagliche 
N-Bilanz 


A. 
B. 

St. 


71 
78 
75 


8,81 
8,45 
9,00 


11,55 

7,76 

11,47 


72 
.49 
72 


1,0 

0,62 

0,97 


3091 
2174 
2809 


43,5 
28,0 
37,5 


+  1,71 
—  2,09 
+  0,34 


Dafi  Bellis  im  Stoffwechselversuch  seinen  X-Bestand  nicht  behauptete,  liegt 
an  der  frciwillig  allzuweit  getriebenen  Einschrankung  seiner  Xahrungsaufnahme. 

1)  Voits  Versuche  am  Hund  zeigen  nur,  dafi  eine  Erhi'thung  des  Eiweifibestandes 
im  Korpcr,  die  passiv,  durch  geeignete  Nahrung  herbeigefiihrt  worden  ist,  bei  Ver- 
minderung  der  Eiweifizufuhr  haufig  Vieder  verloren  geht.  Aber  die  Gesetze,  die  er 
zutneist  bei  ruhenden  Tieren  im  Kafig  ermitteltc,  brauchcn  fiir  das  arbeitende  Tier 
nicht  2U  gelten.  —  Grofierer  Eiweifireichtum  und  -Zunahme  der  Muskulatur  kiinnen 
zwar  groBere  Kraft  und  Arbeitsfahigkeit  bedeuten,  namlich  dann,  wenn  Arbeit  und 
lebung  ihre  Ursache  war;  passiv  erzwungen,  bedeuten  sie  es  nicht.  Und  ebenso- 
wenig  fuirt  eine  maUige  Abnahme  des  Muskelquerschnitts  an  bich  zu  einer  Einbufie 
an  Kraft. 
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r)  Mittlere,  vorteilhafte  GroCe  der  EiweiBzufuhr. 

Das  Ansehen  und  die  Bedeutung  des  Mimchener  Meisters  wird  kaum 
durch  eine  andere  Tatsache  so  deutlich  gekennzeichnet,  wie  durch  die 
Lebhaftigkeit  des  Streites,  der  sich  um  seine  Forderung  von  118  g  Ei- 
weiU  als  Normalsatz  fiir  einen  kraftigen,  arbeitenden  Mann  erhoben  hat. 
Voits  Einwand,  daQ  die  niedrigeren,  von  seinen  Gegnem  ermittelten 
Kostsatze  bei  Menschen  festgestellt  seien,  die  keine  schwerere  Arbeit 
leisteten  und  weit  unter  70  kg  wogen,  trifft  fiir  viele  Falle  nicht 
zu,  namentlich  nicht  fiir  Chittendens  Studenten.  Wir  miissen  unter 
Hinweis  auf  die  bei  verschiedenen  Menschen  ungleiche  GroBe  des  Be- 
darfs  uns  J.  Munk  und  R.  0.  Neumann  anschliefien,  die  eine  EiweiBzufahr 
von  100  g  auch  bei  dem  kraftigen  Arbeiter  fiir  durchaus  zureichend  er- 
klaren  (14). 

Sicher  ist  bei  reichlicher  Gesamtnahrung  eine  maBige  Herabsetzung 
des  EiweiBes  weniger  schadlich  als  „reichliches  EiweiB  bei  Kalorien- 
deficit"  [Rechenberg,  v.  Noorden  (15)].  Die  Betrachtung  vieler 
Bilanzversuche  zeigt  das  zur  Genfige  (vergl.  auch  S.  364  flf).  Im  letzten 
Fall  verliert  der  Korper  andauemd  Fett  und  schlieBlich  auch  EiweiB. 
im  ersten  Fall  gibt  er  nur  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  EiweiB  her. 
Das  EiweiBbediirfnis  des  Korpers  l^t  sich  ziemlich  stark  herabdnicken, 
der  Energieverbrauch  nicht  oder  nur  wenig. 

Es  ist  keinesfalls  mehr  zulassig,  etwaige  Mangel  in  dor  Ernahrung 
und  im  Kraftezuwand  bei  sozial  ungiinstig  gestellten  Klassen  oder  Vol- 
kera  ausschlieBlich  auf  eine  zu  geringe  EiweiBzufuhr  zuruckzufiihren. 
Wenn  Demuth  derartige  Mangel,  selbst  bei  sonst  ausreichender  Kost^ 
iiberall  da  findet,  wo  die  EiweiBmenge,  fiir  70  kg  umgerechnet,  unter  90  g 
bleibt,  so  ist  daran  nicht  die  unzureichende  EiweiBmenge  oder  doch  nicht 
sie  allein  schuld.  Von  weit  groBerer  Bedeutung  ist  die  ganze  sociale  Lage 
der  betreffenden  Personen,  iibermaBige  Arbeit,  ungeniigende  Erholung,  un- 
giinstige  Wohnungsverhaltnisse,  materielle  Sorgen  u.s.w.  Es  geht  sicher 
zu  weit,  wenn  einzelne  Nationalokonomen  die  korperliche  und  industrielle 
Minderwertigkeit  eines  Volkes  dem  zu  geringen  EiweiB-  und  Fleisch- 
verbrauch  zuschreiben,  wie  dies  z.  B.  Niceforo  in  seinem  Vergleich  der 
italienischen  und  englischen  Nation  tut  (16). 

Andererseits  wird  Voits  Nonnierung  als  hygienische  und  soziale 
Forderung  iiberall  da,  wo  man  auf  eine  Verbesserung  der  Kost  zu 
dringen  Veranlassung  hat,  ihre  Bedeutung  beibehalten.  Ein  gewisser 
Reichtum  der  EiweiBzufuhr  und  der  iibrigen  Kost  iiber  das  unbedingt 
notwendige  Erfordemis  hinaus  wird  in  darbenden  Kreisen  eher  Nutzen 
als  Schaden  stiften.  Wir  miissen,  unbeschadet  der  Richtigkeit  und  Giiltig- 
keit  der  FeststeUungen  Chittendens  und  seiner  Vorganger,  doch  imraer 
wieder  auf  den  Unterschied  zwischen  den  Bedingungen  jener  Versuche 
und  denen  des  wirklichen  Lebens  hinweisen.  Don  konnte  unter  den 
giinstigsten  auBeren  Verhaltnissen  eine  Kost  mit  niedrigem  EiweiBgehali 
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znsammengestellt  werden,  die  selbst  den  Gelehrten  und  den  sicher 
nicht  anspruchslosen  Studierenden  geniigte.  Im  gewohnlichen  Leben 
aber  bedeutet  eine  so  niedrige  und  selbst  eine  etwas  hohere  Stickstoflf- 
menge  der  Eost  meist  eine  schmale,  unzweckmaCige  .  und  ungeniigende 
Nahrang. 

Die  Vertreter  der  socialen  Hygiene  soUten  freilich,  statt  einseitig 
an  der  Forderung  eines  hohen  EiweiUgehaltes  der  Nahrung  festzuhalten, 
ihren  Erfindungsgeist  der  Verbilligung  der  Kviche  zuwenden  und  nach 
Mittein  suchen,  eine  wohlschmeckende,  abwechslungsreiche  Kost  fiir  die 
Massen  herzustellen. 

Ebensowenig  durfen  sie  aber  Chittendens  Lehre  auf  ihr  Panier 
schreiben.  FFeilich  hat  Chittenden  gegen  eine  im  bisherigen  Sinne 
mittlere  EiweiBzufuhr,  die  er  eben  als  eine  zu  hohe  ansieht,  aus  seinen 
praktischen  Erfahrungen  heraus  Einwande  erhoben.  Leistungsfahigkeit 
und  Wohlbehagen  sollen  bei  niedrigem  EiweiBverbrauch  groBer  sein  als  bei 
hoherem.  Chittendens  gunstige  Erfolge  sind  kaum  zu  bestreiten.  Aber 
die  theoretische  Begriindung  seiner  Anschauungen  geht  iiber  allgemeine  und 
wenig  beweisende  Umschreibungen  nicht  hinaus.  Dafi  der  Korper  mit 
Produkten  des  Stickstoffwechsels  uberlastet  und  durch  sie  geschadigt 
werde,  mag  vielleicht  fur  den  kranken  Menschen  richtig  sein.  Soil  das 
aber  auch  fiir  den  Gesunden  gelten?  Und  sind  die  camivoren  Tiere 
schon  wegen  ihres  hoheren  Fleischurasatzes  weniger  gesund  als  die 
Pflanzenfresser?^)  Der  Hinweis  auf  die  im  Korper  und  namentlich  im 
Darmkanal  aus  EiweilJ  entstehenden  „Toxine"  scheint  rair  die  Gefahren 
eines  grolJeren  EiweilJverzehrs  nicht  geniigend  zu  begriinden.  Oder  ist 
das  Leben  immer  und  iiberall  von  Gefahrea  bedraut,  schweben  wir  wirk- 
lich  stets  zwischen  der  Scylla  der  Toxine  und  der  Charybdis  der  End- 
produkte  des  Stickstoffwechsels? 

Wenn  man  schon,  an  sich  gewiU  nicht  ohne  Grund,  darauf  hinweist, 
daU  auch  bei  ganz  normalem  Ablauf  des  EiweiBstoffwechsels  Stoffe  ent- 
stehen,  die  schadlich  und  selbst  giftig  wirken  konnen,  so  ist  die  Gegen- 
frage  gewiC  berechtigt:  ob  denn  nur  der  EiweiBabbau  schadliche  Stoffe 
liefert?  Wir  kennen  die  Zwischenstufen  des  Fett-  und  Kohlehydratabbaues 
nicht  genau  genug,  um  alle  dabei  entstehenden  Korper  zu  bezeichnen; 
sicher  sind  aber  darunter  manche,  die  bei  etwas  groBerer  Anhaufung  dem 
Korper  Unbequemlichkeiten  auferlegen  und  selbst  giftig  wirken  konnen. 
Wir  fiihren  das  nicht  weiter  aus. 

Wenn  Chittendens  Anhanger  sich  bei  der  neuen  Lebensweise  so 
viel  wohler  fuhlten  als  vordem,  so  kam  neben  der  EiweiBarraut  der 
Nahrung  noch  manches  andere  in  Betracht:  die  groBe  RegelmaBigkeit 
der  Lebensfiihrung,  vielleicht  die  andere  Verteilung  der  Mahlzeiten,  die 
fast  vollige  Enthaltung  von  Alkohol,  von  Gewurzen  und  anderen  Reiz- 
mitteln.  Waren  in  jenen  Versuchen  die  in  der  Kost  hiiufig  vorkommenden 
50  g  Zucker  und  50  g  Fett  durch  ^4  loiter  Milch  ersetzt  worden, 
so    wurde    das     Ergebnis     trotz     des     um     40   g     erhohten     EiwciB- 
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Urasatzes  hinsichtlich  des  Wohlbefindens  wahrscheinlich  kaum  anders  aus- 
gefallen  sein. 

In  allererster  Reihe  ist  es  die  Bekehrung  zur  Einfachheit,  oder,  wie 
es  sonst  vielfach  heiUt,  „die  Riickkehr  zurNatur",  die  auf  Chittenden 
und  einige  seiner  Jiinger  fast  wie  eine  Wiedergeburt  gewirkt  hat.  Ihr 
danken  auch  der  Vegetarismus,  das  Naturheilverfahren  und  andere  Kur- 
raethoden  der  unwissenschaftlichen  „Heilwissenschaft"  den  Hauptanteil 
ihrer  wirklichen  und  scheinbaren  Erfolge,  der  Erfolge,  die  sie  denn  doch 
in  vielen  Fallen  bei  Menschen,  deren  Organe  eben  noch  nicht  er- 
krankt  sind,  aufzuweisen  haben. 

Wir  geben  geme  zu,  dafi  eine  groUere  Einfachheit  der  Kost,  eine 
Beschrankung  der  EiweiBmenge  oft  Nutzen  stiften  wird^),  vor  allem  bei 
solchen  Menschen,  die  sich  an  den  Geniissen  der  Tafel  zur  Genuge  ersattigt 
und  iibersattigt  haben.  Sie  kann  manchen  Kranken  eine  Entlastung  der 
Leber,  der  Nieren  und  wohl  in  erster  Reihe  des  Nervensysteras  bringen.  Viel- 
leicht  erleben  wir  in  Balde,  daU  im  Gegensatz  zu  dem  derzeit  herrschenden 
Ueberemahrungseifer  und  als  Erganzung  dazu  der  „Segen  der  EiweiC- 
beschrankung"  zu  einer  neuen  „Kurmethode"  ausgebildet  wird.  Sie 
wird  nicht  so  weit  zu  gehen  brauchen,  wie  in  dem  Experiment  des  For- 
schers,  sie  wird  jedenfalls  haufig  nicht  so  weit  gehen  diirfen. 

c)  Aenderungen  im  Eiweifihaushalt  bei  Zulage  oder 
Entziehung  stickstofifreier  Stoffe. 

a)  Zulage  von  stickstofffreien  Stoffen  zur  Erhaltungskost. 

Wahrend  bei  Erhaltungskost  das  EiweiU  der  Nahrung  voUstandig 
umgesetzt  wird,  bleibt  ein  gewisser  Anteil  des  Stickstoffs  ira  Korper 
zuriick,  wenn  die  stickstofffreien  Bestandteile  vermehrt  werden.  Das  ist 
eine  scheinbare  Ausnahme  von  dem  oben  ausgesprochenen  Satz,  dafi 
der  Korper  unter  alien  Umstanden  zuerst  zu  dem  leicht  verfiigbaren 
EiweiU  greift.  Diese  neue  Tatsache  konnen  wir,  wenn  auch  nicht  voU- 
standig erklaren,  so  doch  deutend  umschreiben  durch  Heranziehung  des 
Guldberg-Waageschen  „Massengesetzes"  aus  der  Chemie,  welches  besagt, 
daU  die  starkere  Verwandtschaft  eines  Stoffes  zu  einem  anderen  durch 
die  schwachere  Affinitat  eines  dritten  Korpers  iiberwunden  werden  kann, 
wenn  dieser  sich  in  iiberwiegender  Menge  an  der  Reaktion  beteiligt. 

Es  sind  also,  was  auch  in  dem  angezogenen  Vergleich  zum  Aus- 
druck  kommt,  groCe  Mengen  von  Kohlenhydraten  oder  Fetten  notig,  um 
kleine  Mengen  Eiweifi    den    zersetzenden  Kraften    des    Organismus    zu 

1)  Die  Vegetarier  werden  sich  nicht  ohnc  weiteres  auf  Chittenden  berufen 
diirfen.  Zwar  geht,  das  ist  ja  nicht  anders  raoglich,  jede  Eiweifiverminderung  mit 
einer  Einschrankung  der  animalischen  Kost  einher;  Chittenden  aber  hat  diese  nicht 
ganz  vermieden,  und  seine  Speisezettel  unterscheiden  sich  himmelweit  von  denen  der 
Flcischverabscheuer  oder  gar  der  Rohkostler. 
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entziehen.     Mehr  als  15  7o  ^^s  vorher  bei    ausreichender  Nahrung  um- 
gesetzten  EiweiUes  wurden  nie  erspart^)  [C.  Voit  (17)]. 

Hier  zwei  Beispiele  aus  Voits  Versuchen  am  Hund  (18): 

Dauer  Nahrung  Pleisch- 

Fleisch     Fett       Starke        urasatz 

4  Tage      1500  0  0  1774 

5  „         1800       250  0  1634 


erspart 

140  Fleisch  = 

30  g 

Eiweifi 

3 

71 

1000 

0 

0 

1028 

3 

n 

1000 

0 

100 

—400 

902 

erspart  126  Fleisch  =  27  g  EiweiB. 

Eine  Zulage  von  400  g  Kohlenhydraten  oder  2 — 300  g  Fett,  mit  einem 
Energieinhalt  von  1600—2800  Kalorien,  hat  in  keinem  der  zahllosen 
Versuche  Voits  mehr  als  40  g  EiweiB  der  Verbrennung  entzogen.  Nur 
diese  wiirden  im  Warmehaushalt  durch  entsprechende  Mengen  der  stick- 
stofffreien  Korper  ersetzt,  der  UeberschuB  der  letzteren  wurde  zum  groBten 
Tei],  soweit  er  nicht  durch  erhohte  „Verdauungstatigkeit"  u.s.w.  in  An- 
spmch  genommen  wurde,  als  Glykogen  oder  Fett  angesetzt. 

Aehnlich  liegen  die  Verhaltnisse  beim  Menschen.  Durch  Zulage 
von  200  g  Zucker  wurde  die  Stickstoffausscheidung  in  einem  Fall  von 
Deiters  von  10,4  auf  9,0  g  herabgesetzt,  in  einem  zweiten  Fall  von 
8,7  auf  7,5  g.  Nur  7—8  g  EiweiB,  gleich  13—14  7o  des  friiheren  Ura- 
satzes,  waren  also  erspart  word  en  (19).  Weiteres  iiber  diese  Verhalt- 
nisse siehe  unter  Ueberemahrung  und  EiweiBmast. 

ii)  Fortnahme  stickstofffreier  Stoffe  aus  einer  Erhaltungskost. 

Werden  umgekehrt  aus  einer  vorher  ausreichenden  Nahrung  groBere 
Mengen  von  Kohlenhydraten  weggelassen,  so  steigt  die  EiweiBzersetzung. 
Der  Kdrper  befindet  sich  in  einem  Zustande  teilweisen  Hungers  und  greift 
nun  zur  Deckung  seiner  Bediirfnisse  auBer  zu  den  Kohlenhydrat-  und  Fett- 
vorraten  zu  dem  EiweiB  seines  Bestandes. 

Folgende  Tabelle  aus  einer  Arbeit  Miuras  (20)  diene  zur  Erlauterung: 

Einnahme  Ausgabe  Bilanz 

26.~28.Nov.  1891        N         Fett    Kohleh.    Kal.             N  N  am  Korper 

Mittel  aus  3  Tagen    15,782    40,47    289,6     1955  14,927  +0,862 

30.  Nov.           15,782    40,34    177,3     1493  14,959  +  0,830 

1.  Dez.            15,782    40,34    177,3     1493       17,546  —  1,757 

2.  „  15,782    40,34    177,3     1493       18,452       —  2,663 
______  Mittel  aus  den  letzten  2  Tagcn:  —2,210 

1)  Dagegen  konnen  von  dem  im  voUstandigen  Hunger  umgesetzten  Stickstoif 
durch  reichliche  Zufuhr  von  Kohlenhydraten  mehr  als  15  o;,  selbst  bis  50%  erspart 
▼enien  (s.  w.  u.  S.  334). 
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In  diesem,  me  in  den  weiter  unten  angefiihrten  Fallen  wurde 
die  Stickstoflfbilanz  zunachst  von  Tag  zu  Tag  ungunstiger,  ebenso 
in  Versuchen  von  Fritz  Voit  und  B.  Kayser,  und  zwar  offenbar  in  Ab- 
hangigkeit  von  dem  Schwund  des  Glykogenvorrates.  (Vgl.  auch  die  Ver- 
haltnisse  bei  vollstandiger  Nahrungsentziehung,  s.  S.  311)' (20). 

Wie  durch  eine  Extra zul age  stickstoflffreier  Energietrager  nur  ein 
verhaltnismaBig  kleiner  Teil  von  EiweiU  erspart  wird,  so  wird  umgekehn 
bei  plotzlicher  Verminderung  auch  nur  ein  kleiner  Teil  (7 — 17  %)  des  nun- 
mehr  vorhandenen  Energiedeficits  durch  Heranziehung  von  KorpereiweiB  ge- 
deckt,  der  weitaus  groBte  Anteil  hingegen  durch  Beanspruchung  des 
(Glykogens  und  des)  Korperfettes. 


N  der 
Nahrung 

Kalorienzufahr 

vor             nach 

Wegnahme  von 

Kohlenhydraten 

Verminde- 
rung der 
Kalorien- 
zufahr 
um 

Das  Kaloriendeficit  ward 
gedeckt  durch 

Glykogen  nnd 
KorpereiweiB     Koiperfett 

Lusk  I  (21) 

20,549 

2536 

1115 

56  0/o 

zu  12,9  '/, 

zu  87,1  o/o 

Lusk  n  (21) 

9,23 

2182 

668 

70  0/, 

,     6,9 '/o 

,  93,1  % 

Miura  I  (21) 

7,28 

1820 

1361 

25  0/, 

,   12,6  7o 

.  87.4  •^ 

Miura  U  (21) 
(cf.  oben) 

15,782 

1955 

1495 

29  0/, 

,  17,0% 

,  88    «/, 

V.  Noorden 

14,62 

2085 

1490 

80% 

,     8,9% 

r    91,1  % 

Alle  diese  Versuche  erstrecken  sich  nur  fiber  wenige  Tage.  Man 
darf  annebmen,  daB  bei  langerer  Dauer  der  Kohlenhydratbeschrankung 
die  zunachst  steigenden  Stickstoffverluste  allmahlich  geringer  werden, 
ebenso  wie  bei  voUstandigem  Hunger. 

Zulage  oder  Wegnahme  geringer  Mengen  von  Kohlenhydraten  oder 
Fetten  aus  der  Nahrung  beeinfluBt  den  EiweiCurasatz  nicht  deutlich.  In 
den  Reihen  der  Munchener  Physiologen  an  Hunden  finden  sich  Beispiele 
dieser  Art  (22).  v.  Noorden  bekraftigt  das  fur  den  Menschen  aus 
eigener  Erfahrung. 

Fiir  die  Wirkung  einer  einseitigen  Beschrankung  der  Fettzufuhr 
ohne  anderweitigen  Ersatz  laJSt  sich  ein  Versuch  R.  0.  Neumanns  an- 
fiihren.  Bei  Fortlassung  von  78  g  Fett,  entsprechend  725  Kalorien,  aus 
einer  zureichenden  Kost  verschlechterte  sich  die  Stickstoffbilanz  im  ganzen 
innerhalb  4  Tage  um  7,6  g.  Im  Laufe  dieser  4  Tage  nahmen  die 
Stickstofifverluste  noch  nicht  ab.  Zahlreiche  ahnliche  Beispiele  beim 
Hund  siehe  bei  C:  Voit  (23). 

d)  Vergleich  der  Kohlenhydrate  und  der  Fette  als  Eiweifisparer. 

Die  eiwelBsparende  Wirkung  der  beiden  stickstofffreien  Nahrstoff- 
gruppen  und  ihr  ungleicher  Wert  in  dieser  Hinsicht  laBt  sich  auf  mehreren, 
iibrigens  grundsatzlich  nicht  verschiedenen  Wegen  nachweisen.  Man  kann 
die  Versuche  so  anstellen,  daB  man  1.  zu  einer,  langere  Zeit  gegebenen 
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Kost  abwechselnd  Kohlenhydrate  oder  Fette,  natiirlich  in  isodynamen 
Mengen  zalegt  oder  sie  daraus  fortlalJt.  Derartige  Versuche  sind  im 
vorigen  Abschnitt  geschildert  worden;  zumeist  war  die  ^Grundkosf^ 
dabei  eine  ^Erhaltuogskost",  doch  braucht  sief  es  nicht  unbedingt  zu 
sein.  Man  kann  aber  2.  auch  vom  Hungerzustand  ausgehen,  und 
den  EinfluQ  einseitiger  Feti>-  oder  Zuckerzufuhr  in  aquivalenten  Gaben 
ermitteln.  Zahlreiche  solche  Versuche  am  Hunde  liegen  aus  dem  Mun- 
chener  Laboratorium  vor,  dagegen  nur  wenige  am  Menschcn  (Lander- 
gren).  Soli  bei  diesen  zwei  Versuchsanordnungen  die  eiweiSsparende 
Wirkong  der  Kohlenhydrate  mit  der  der^Fette  verglichen  werden,  so 
durfen,  strong  genommen,  nur  zeitlich  nahe  zusammenliegende  Versuche 
am  gleichen  Tier  oder  Menschen  gegeniibergestellt  werden.  —  Ein  Ver- 
gleich  zwischen  Fetten  und  Kohlenhydraten  kann  aber  3.  auch  derart  an- 
gestellt  werden,  dalS  man  in  einer  Erhaltungskost  a)  alle  Kohlenhydrate, 
oder  b)  einen  Teil  durch  Fett  ersetzt  und  die  Wirkung  auf  die  N-Bilanz 
pruft  [a:  Kayser,  b:  Tallquist,  Helleson,  Atwater  und  Bene- 
dict (24)]. 

Welche  der  drei  Methoden  man  auch  anwandte,  allemal  steUte  sich 
die  X-Bilanz  bei  Ersatz  von  Fetten  durch  Kohlenhydrate  giinstiger  ein,  aJs 
bei  amgekehrtem  Austausch.  Das  trifft  schon  fur  den  Fleischfresser  zu, 
der  doch  von  Natur  nicht  zum  Verbrauch  reichlicher  Mengen  von  Kohlen- 
hydraten bestirarat  ist.  Voit  hat  die  Ueberlegenheit  der  Kohlenhydrate 
als  EiweiBsparer  fiber  die  Fette  ja  gerade  beim  Hunde  zuerst  nachge- 
viesen.  In  unmittelbar  aufeinander  folgenden  Reihen  —  und  diese 
sind  die  beweisendsten  —  emiedrigten  100 — 400  g  Starke  zur  Fleisch- 
nahning  zugelegt  (Methode  1)  den  EiweiCumsatz  allemal  mehr,  als  100 
bis  250  g  Fett,  deren  Energiewert  bedeutend  hoher  ist  (25). 

Ich  setze  ein  sehr  gutes  Beispiel  von  E.  Voit-Korkounoff  hierher  (25). 


Eiweifi 

Aufnahnie 

Fett       Kohlenhydrate 

St 
Zufuhr 

i  c  k  s  t  0 
Ausfuhr 

ff 
Bilanz 

31,2 
31,2 
31,2 

15,3 

133,8 

0,8 

268,6 

5,11 
5,11 
5,11 

5,11 
7,56 
9,57 

-0 

-2,45 

-4,46 

Vielleicht  noch  deutlicher  treten  die  Vorziige  der  Kohlenhydrate  beim 
Menschen  hervor.  Als  Kayser  in  einer  Erhaltungskost  bei  gleichblei- 
bender  Stickstoffzufuhr  alle  Kohlenhydrate  der  Nahrung  durch  isodyname 
-Mengen  von  Fett  ersetzte  (Methode  3  a),  verier  er.  in  drei  Tagen  insge- 
samt  9,2  g  StickstofiF,  und  zwar  in  steigender  Menge:  1,77  am  ersten, 
2,48  und  4,98  am  zweiten  und  dritten  Tage,  wiihrend  er  in  der  Vor- 
und  Nachperiode  je  1  g  Stickstoff  taglich  zuriickbehalten  hatte.  Weniger  un- 
gunstig  gestalten  sich  die  Verhaltnisse,  wenn  statt  aller  Kohlenhydrate 
nar  ein  Teil  gegen  Fett  ausgewechselt  wird  (Methode  3b},  wie  in  Tall- 
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quists  Versuch.  Er  tauschte  von  466  g  Kohlenhydraten,  die  ihm  seine 
Nahrung  neben  EiweiB  und  etwas  Fett  bot,  nur  216  g  gegen 
96  g  Fett  aus,  nahm  also  auch  an  den  ^Fetttagen"  immer  noch  250  g 
Starke  zu  sich.  Ein  Stickstoffverlust  trat  hier  nur  in  den  2  ersten  Tagen 
ein,  er  war  gering,  am  3.  Tage  war  er  verschwunden.  Aehnliche.  Er- 
gebnisse,  d.  h.  maUige  Stickstoff\rerluste  erhielten  Helleson^)  bei  einer 
Entfettungskur,  und  Atwater  und  Benedict  in  Versuchen,  in  denen 
die  eiweifisparende  Wirkung  der  Kohlenhydrate  und  Fette  bei  ange- 
strengter  Muskelarbeit  untersucht  wurde.  Auch  in  diesen  Arbeiten 
wurden  nur  30 — 50  %  ^^^  Kohlenhydrate  durch  Fett  ersetzt.  Die  Stick- 
stofifbilanz  der  Fjettreihen  stellte  sich  ira  Mittel  urn  1 — Vj^  g  ungunstiger, 
als  die  in  den  Kohlenhydratperioden  ^)  (24).  (Vergl.  auch  das  Kapitel 
Muskelarbeit  und  Stoffwechsel  s.  S.  382). 

In  besonders  klarer  Weise  zeigt  sich  die  Ueberlegenheit  der  Kohlen- 
hydrate im  Stickst  off  hunger  (Methode  2).  Beim  Tier  laBt  sich  der  Ham- 
stickstoff  durch  groBe  Mengen  der  verschiedenen  Zuckerarten  bedeutend 
herabdriicken  [Hoppe-Seyler,  Voit  (26)].  Besonders  stark  war  das 
in  einem  Versuche  Rubners  (26)  der  Fall,  wo  die  N-Ausscheidung  im 
Ham  von  1,92  und  1,82  g  im  Hunger  nach  Aufnahme  von  83 — 120  g 
Rohrzucker  auf  0,91 — 0,53  g  2)  herabging.  Durch  Fette  wird  der  Fleisch- 
zerfall  beim  hungernden  Hund  iiberhaupt  nicht  vermindert,  ja  manch- 
mal  steigt  der  N-Umsatz  nach  Aufnahme  groBererFettmengen  [C.  Voit  (27)]. 
Diese  auffallende  Erscheinung  hat  noch  keine  vollig  befriedigende  Er- 
klarung  gefunden  [Weintraud  (28)]. 

Landergren  hat  diese  Verhaltnisse  beim  Menschen  genau  ver- 
folgt.  Wahrend  der  Erwachsene  in  den  ersten  Tagen  voUstandigen 
Hungerns  meist  8 — 10 — 12  g  ausscheidet  (Landergren  selbst  lieferte 
sogar  13,4 — 15,1  g  Stickstoff  im  Ham),  konnte  er  durch  GenuB  von 
700  g  Kohlenhydraten  die  Werte  des  Harastickstoffs  bis  auf  5,  4  und  3  g 
herunterdriicken!  Zu  eben  so  niedriger  Stickstoffausscheidung  gelangte 
er,  als  er  nur  3 — 400  g  Kohlenhydrate  neben  verschwindenden  Mengen 
EiweiB  und  100 — 150  g  Fett  nahm.  Als  er  jedoch  statt  dessen  4 — 5  Tage 
ausschlieBlich  Fett  und  zwar  in  uberreichen  Mengen  (300 — 400  g)  ver- 
zehrte,  warendieStickstoffverlusteum3 — 5g  hoher,  als  in  denKohlenhydrat- 
versuchen,  sie  betrugen  8  g  N  taglich.  In  alien  seinen  Versuchen,  die  er 
in  der  verschiedensten  Weise  durchfuhrte,  bewirkten  die  Kohlenhydrate 
eine  weit  giinstigere  Stickstoffbilanz  als  die  Fette  (29). 


1)  la  den  Versuchen  von  Kayser,  Tallquist  und  Helieson  (24)  sank  das 
Korpergewicht  iu  der  Periode  der  Kohlehydratverminderung  allemal  auffallend;  es 
wurde  Wasser  abgegeben.*  Kayser  schied  an  den  Fetttagen  mehr  Wasser  im  Urin 
aus,  als  in  den  genossenen  Getranken  enthalten  war.  Aehnliche  Erfahrungen  machte 
Voit  schon  vor  vielen  Jahrcn  beim  Hund.  Das  steht  vielleicht  in  Beziehung  zu 
der  Entleerung  des  Glykogendepots  (s.  das  Kapitel:  Wasser). 

2)  Hier  sind  also  50 — 70  %  des  vorher  umgesetzten  EiweiBes  erspart  worden; 
die  absoluten  Betragc  sind  natUrlich  klein. 
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Landergren  lehnt  die  Unterschiede  „der  physikalischen  und  che- 
mischen  Eigenschaften  zwischen  Kohlenhydraten  und  Petten  als  Ursache 
ihrer  ungleichen  eiweiBsparenden  Kraft"  ab  und  gibt  folgende  Deutung: 
5,Wenii  Kohlenhydrate  dem  Korper  nicht  mehr  (aus  der  Nahrung  oder 
aus  seinen  Vorraten)  zur  Verfiigung  stehen,  so  mufi  er  davon  selbst  pro- 
ducieren,  um  sein  permanentes  Bediirfnis  danach  zu  befriedigen."  — 
Da  nun,  unter  physiologischen  Verhaltnissen,  nach  diesem  Forscher  eine 
Zuckerbildung  nur  aus  EiweiB  und  nicht  aus  Fett  stattfindet,  so  muB 
bei  vollstandigera  Kohlenhydratmangel  ein  gewisses  Mehr  an  EiweiB  zer- 
failen,  um  das  Material  fiir  den  notwendigen  Zuckerbedarf  des  Korpers  zu 
liefern.Landergrenschatztden  absolutenKohlenhydratbedarf  des  er- 
wachsenen  Menschen  auf  40 — 50  g  am  Tage;  zu  seiner  Lieferung  sollen 
mangels  vorgebildeter  Kohlenhydrate  etwa  30 — 40  g  EiweiB  (?)  ausreichen. 
Die  Mehrzersetzung  von  EiweiB  behufs  Zuckerbildung  kommt  nach  ihm 
erstdann  in  Frage  —  und  darin  wird  man  ihm  sicher  beipflichten  —  wenn 
samtliche  Kohlenhydrate  aus  der  Nahrung  ausgeschaltet  sind,  aber  nicht, 
wenn  sie  nur  teilweise  durch  Fett  ersetzt  werden  (vgl.  auch  die  Versuche 
von  Kayser  und  Tallquist  auf  S.  333/334).  Auf  die  Schwierigkeiten, 
zu  denen  die  weitere  Verfolgung  dieses,  in  den  Grundzugen  recht  an- 
sprechenden  Deutungsversuches  fiihrt,  kann  an  dieser  Stelle  nicht  ein- 
gegangen  werden. 

Ueber  die  Bedeutung  des  Alkohols  fiir  den  EiweiBumsatz  s.  S.  376. 
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4.   Stickstoffansatz  bei  Ueberemfthrung  (Mast). 

a)  Tatsachliches:  Mastmethoden  und  Masterfolge  (S.  337). 

b)  Theoretisches:  Stickstoff-,  EiweiB-  oder  Fleischraast  (S.  843). 

c)  Nutzen  und  Bestand  einer  Mast  (S.  358). 

a)  Tatsachliches.    Mastmethoden  und  Masterfolge. 

Der  Satz,  daC  der  Korper  bestrebt  sei,  seinen  EiweiBumsatz  dein 
Angebot  entsprechend  zu  regeln,  und  demnach  moglichst  die  ganze  Ei- 
weiBmenge  der  Nahrung  zu  oxydieren,  erleidet  gewisse  Ausnahmen. 
Ohne  diese  ware  ja  ein  Wachstum  und  eine  Aenderung  des  Korper- 
bestandes  nicht  moglich.  Ein  Ansatz  von  stickstofFhaltigem  Material, 
gcwohnlich  als  gleichbedeutend  mit  „EiweiB-  oder  Fleischansatz"  an- 
gesehen.  findet  in  der  Jugend  statt,  wo  der  ganze  Korper  wachst;  in 
spateren  Zeiten  dann,  wenn  einzelne  Organe  sjch  vergroBern,  wie  der 
Uterus  in  der  Schwangerschaft,  oder  wenn  die  Muskeln  durch  dauernde 
Arbeit  an  Masse  zunehmen.  Besonders  stark  ist  die  Zunahme  des  Pro- 
toplasmas,  wenn  nacb  starken  Verlusten  durch  Inanition,  zumal  nach 
akuten  Infektionskrankheiten,  der  Korper  seinen  alten  Bestand  wieder- 
zugewinnen  bestrebt  ist. 
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Zur  Beurteilung  dieser  Zustande  ist  es  wichtig,  zu  wissen,  ob  auch 
der  gesunde,  nicht  raehr  wachsende  Organismus  rein  passiv,  d.  h. 
durch  Ueberernahrung  in  seinem  EiweiCbestand  angereichert  werden 
kann.  Diese  Frage  ist  auch  an  sich  von  grundsatzlicher  Bedeutung. 
Wir  haben  festzustellen,  bis  zu  welcher  Hohe  dies  moglich  ist,  und  mit 
welcher  Zusammenstellung  von  Nahrstoffen  der  groBte  Pleischansatz  er- 
zielt  werden  kann.  —  An  dieser  Stelle  sind  nur  die  Yerhaltnisse  am 
gesunden  ausgewachsenen  Organismus  darzustellen.  ^)  Ob  dem  EiweiB- 
zuwachs  in  der  Jugend  und  in  der  Rekonvalescenz  andere  Gesetze  zu- 
grunde  liegen,  als  dem  beim  normalen  Erwachsenen,  bleibe  hier  auBer 
Frage. 

Wir  haben  bereits  zwei  Urastande  kennen  gelernt,  bei  denen  wenig- 
stens  kleine  Mengen  von  EiweiB  aus  der  Nahrung  im  Korper  zuriiok- 
bleiben.  Jede  EiweiUzulage  zu  ausreichender  Kost  bewirkt  auf  einige 
Tage  N-Ansatz;  die  Gewahrung  eines  Ueberschusses  von  N-freien 
Stoflfen  hat  den  gleichen  Erfolg.  Bei  der  Mast  gilt  es,  diese  beiden  Be- 
dingungen  fiir  den  Stickstoffansatz  methodisch  auszunutzen. 

Mast  beira  Menschen. 

Der  erste  Versuch  am  gesunden,  nicht  abgemagerten  Menschen 
riilirt  von  Krug,  einem  Schiiler  Noordens,  her.  Er  setzte  sich  rait 
einer  maUig  reichen  Nahrung  (2590  Kal.  gleich  44  Kal.  pro  Kilo)  zu- 
nachst  in  einem  6tagigen  Vorversuch  in  Stickstoffgleichgewicht.  Dann 
steigerte  er  seine  Einnahme  durch  einseitige  Zulage  von  Kohlen- 
hydraten  und  Fetten  um  1700  Kal.  (Der  Wert  der  Kost  betrug  nun 
4300  gleich  71  Kal.  pro  Kilo).  Dabei  setzte  er  durchschnittlich  3,3  g 
Stickstoflf  in  24  Stunden,  in  15  Tagen  demnach  49,5  g  an;  am  SchluB 
der  Periode  war  der  Stickstoffansatz  noch  ebenso  bedeutend,  wie  im 
Anfang  (1). 

In  ganz  anderer  Weise  ging  Bornstein  vor.  Ebenfalls  von  einer 
Erhaltungskost  ausgehend,  erhohte  er  ausschlicBlich  die  EiweiB- 
menge  seiner  Nahrung,  und  zwar  um  etwa  40  g.  Der  Erfolg  des 
14tagigen  Versuchs  war  ein  Ansatz  von  rund  16  g  Stickstoff.  (Eine 
ahnliche  kiirzere  Reihe  bei  Bloch  (1). 

Die  beiden  Versuche  sind,  angesichts  der  auBerordentlichen  Un- 
gleichheit  der  in  Form  von  Fetten  und  Zuckerstoffen  einerseits,  in  Form 
von  EiweiC  andererseits  gewahrten  Energiezulagen  nicht  ohne  weiteres 
vergleichbar.  Um  beim  Menschen  die  bestmogliche  EiweiBmast  zu 
studieren,  miiCten  die  Untersuchungen  mit  verschiedenartigen  Zulagen 
an  derselben  Person  durchgefiihrt  werden,  natiirlich  wahrend  langerer 
Perioden.     Auch  die  neuesten  Versuche  von  M.  Dapper  jr.*),    Liithje 


1)  Ueber  die  Verhiiltnisse  in  der  Schwangerschaft  s.  den  Abschnitt  IV  D,  iiber 
jene  in  der  Rekonvalescenz  und  beim  Wachstum  s.  die  Abhandlungen  von  v.  Noorden, 
und  von  Czerny  und  Steinitz  in  diesem  Handbuch. 

2)  Dapper  jun.  legte  zu  einer,  sicher  nicht  Qberreichen  Kost  (2930  Bruttokalorico, 
bei  90  Kilo  ca.  32,5  Kalorien  auf  jedes  Kilo)  zunachst  80  g  Starke  (in  Reis)  zu,  dann 
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und  anderen  (s.  w.  u.)  bringen  nach  dieser  I^ichtung  kein  oder  kein  alien 
Anforderangen  geniigendes  Material  (2). 

Mast  bei  Tieren. 

Bei  der  Sparlichkeit  der  Untersuchungen  am  Menschen  ist  es  not- 
vendig  zur  Erorterung  der  allgemeinen  Gesetze  auf  die  Verhaltnisse 
beim  Tier  zuriickzugreifen,  wobei  die  Verschiedenheiten  im  Verhalten 
des  Fleischfressers  und  des  Wiederkauers  u.  s.  w.  scharf  im  Auge  zu 
behalten  sind.  Die  fiir  sie  geltenden  Gesetze  diirfen  keinesfalls  ohne 
weiteres  auf  den  Menschen  iibertragen  werden. 

Eine  ergiebige  Fleischmast  durch  ausschlieUliche  EiweiBzufuhr  ist 
selbst  beim  Fleischfresser  unmoglich.  (Voit,  Pfliiger).  Sie  gelingt 
nur  bei  gleichzeitiger  Verfiitterung  groBerer  Mengen  N-freier  Energie- 
irager.  „Um  die  groBte  Ablagening  von  EiweiU  am  Korper  zu  erzielen, 
darf  roan  daher  nicht  groBe  Mengen  davon,  sei  es  ohne  oder  mit  Fett, 
geben,  sondern  im  Verhaltnis  zum  EiweiB  viel  Fett"  (0.  Voit). 
.Rischoffs  und  Voits  Hund  setzte  (nach  vorangegangener  N-armer 
Xahrung)  „bei  500  g  Fleisch  mit  250  g  Fett  wahrend  32  Tage  am 
ersten  und  letzten  Tage  noch  nahezu  die  gleiche  Menge  von  Fleisch,  im 
Mittel  taglich  56  g,  im  ganzen  1792  g  an".  Bei  1800  g  Fleisch  mit 
der  gleichen  Fettmenge  wahrt^  der  in  den  ersten  Tagen  hohe  ,,Fleisch- 
ansatz"  (bis  171  g  am  Tage)  nur  5  Tage;  dann  war  N-Gleichgewicht 
erreicht,  der  Gesamtfleischgewinn  betrug  hier  in  7  Tagen  854  g.  — 
Krugs  Vcrsuchsanordnung  am  Menschen  und  sein  Ergebnis  steht  in 
Uebereinstimmung  mit  jener  Kegel  Voits  (3). 

Anders  liegen  die  Verhaltnisse  beim  Pflanzenfresser.  Er  setzt  bei 
jener  Nahrung,  auf  die  ihn  seine  Organisation  anweist,  viel  weniger  Ei- 
weiB um,  als  der  Fleischfresser  unter  natiirlichen  Verhaltnissen.^)  A  us 
diesem  Grunde  wohl  erweist  sich  beim  Hammel,  im  Gegensatz  zum 
Hand,    eine  starke  Zulage  von  Protein    als    fiir  die  EiweiBmast  be- 


unter  Beibehaltung  dieser  Starkemenge  Doch  40  g  Plasmon.  Der  tagliche  N-Gewion 
ia  der  dritten  Periodc  (Reis  und  Plasmon)  war  mit  2,55  g  geringer  als  in  der  zweiten, 
der  Beisperiode  mit  3,32  g.  Dappers  Auifassung,  dafi  „im  vorliegenden  Fall"^  eine 
kleine  Summe  von  Kohlehydraten  (80  g)  ein  besscrer  EiweiBsparer  war,  als  eine  relativ 
bohe  Summe  von  EiweiB  (40  g  Plasmon),  ist  vielleicht  ricbtig;  aber  der  Beweis  ist 
gerade  in  diesem  Fall  nicht  zwingend,  da  die  Plasmonzulage  nach  bcrcits  liingcro 
Zcit  dauemdem  N-Ansatz  erfolgte,  wodurch  die  Bedingungen  fur  weiteren  N-Ansatz 
ungunstiger  werden  (s.  die  Tabelle  auf  S.  341). 

1)  Das  wird  manchmal  so  ausgedriickt,  dafi  der  Pflanzenfresser  nicht  die  „Fahig- 
keit*  besitze,  so  groBe  Eiweifimengen  umzusetzen,  wie  das  karnivore  Tier.  Das  ist 
nicht  ganz  richtig.  Pfeiffer  und  Hennebergs  Hammel  (s.  Anm.  2  a.  S.  340)  schieden 
bei  einer  Zulage  von  etwa  168  g  EiweiB  zum  Erhaltungsfutter  rund  32  g  N  aus  gegen- 
iiber  einem  Normalumsatz  von  8  g  N;  sie  vermochten  also  die  vierfache  EiweiBmengc 
umzusetzen.  So  hoeh  wie  beim  Hund  laBt  sich  der  EiweiBumsatz  freilich  nicht  stei- 
gem,  aber  nicht,  weil  die  Fahigkeit,  EiweiB  umzusetzen,  fehlt,  sondern  weil  der  Darm 
der  Herbivoren  soviel  EiweiB  nicht  aufzunehmen  vermag. 
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sonders  geeignet.  Auch  hier  lalJt  man  es  freilich  an  einer  gleichzeitigen 
Erhohung  der  stickstofffreien  Stoflfe  fiir  gewohnlich  nicht  fehlen. 

Zwei  ausgewachsene  Hammel,  denen  Pfeiffer  und  Kalb  eio 
derartiges  stickstoflF-  und  kalorienreiches  Futter  gaben,  setzten  100  Tage 
lang  durchschnittlich,  auBer  dem  N  fiir  WoUzuwachs,  0,97  g  an^).  Die 
2  KontroUtiere,  die  bei  gleicher,  iiberschiissiger  Energiezufuhr  ge- 
ringere,  an  sich  ausreichende  Biw^iBmengen  erhielten,  konnten  nur  kurze 
Zeit  Stickstoff  ersparen. 

Sogar  ohne  Vermehrung  der  Kohlenhydrate,  durch  einseitige, 
sehr  Starke  Steigerung  des  NahrungseiweiBes  laBt  sich  eine  betrachtliche, 
viele  Wochen  lang  in  fast  gleicher  Hohe  anhaltende  Vermehrung  des 
N-Bestandes  beim  Hammel  herbeifiihren.  (Pfeiffer  und  Henne- 
berg2)  (4). 

1)  Im  Beginn  des  Versuchs  ca.  1,1,  in  der  Mitte  ca.  0,7,  und  noch  am  SchluB 
der  Reihe  ca.  1,15  g. 

2)  Diese  Versuche  am  Hammel  sind  so  vortrefflich  durchgefuhrt  und  so  wichtig, 
dafi  wir  sie  hier  kur/  wiedergeben,  da  sie  anderwarts,  jedenfalls  in  der  nichtlandirirt- . 
schaftlichen  Literatur,  nicht  ausfuhrlich  genug  dargestellt  sind.  2  vollig  ausgewachsene, 
nicht  abgemagerte  Tiere  erhielten  in  7  dreiwoohigen  Perioden  als  Grundkost  je  800  g 
Wiesenheu  und  200  g  Gerstenschrot.  In  Periode  1  und  7  warde  nur  dieses,  Ubrigens 
nicht  ganz  zuJpeichende  Erhaltungsfutter  gegeben;  in  Periode  2,  3  und  4  bekamen  die 
Tiere  steigende  Zulagen  (70,  140  und  210  g)  von  Conglutin,  in  Periode  5,  6  und  7 
wurde  diese  Zulage  wieder  um  je  70  g  verkleinert,  so  dafi  die  7.  Periode  wieder  niir 
die  Ausgangskost  darbot.  Der  an-  und  der  abstcigende  Toil  des  ganzcn  Versuches 
war  ganz  gleich  gehalten.  Das  Futter  war  in  den  Perioden  1  u.  7,  2  u.  6,  3  u.  5  voll- 
kommen  gleich,  es  unterschied  sich  in  den  einander  folgenden  Abschnitten  jedesmal 
um  56  g  EiweiB.  Beide  Tiere  verhielten  sich  annahemd  gleich;  ich  gebe  das  Mittel 
der  Ergebnisse  an  beiden  Tieren.  Der  N-Gewinn  in  der  Tabelle  ist  der  Gewinn  des 
Korpers  nach  Abzug  des  auf  die  Haarc  entfallenden  Zuwachses. 


N- B  i la  n  z 

Periode 

Daucr 

K  0  s  t 

fur  deo 
Tag 

fur  die  Reihe 

1 

je  21  Tage 

Grundkost  allein 

-0,44 

-  ^'2 1      -94 

-  0,2  /            ^•* 

2 

jj 

« 

--    70  g  Conglutin 

—  0,01 

3 

» 

It 

"140„ 

+  1,23 

+  25,8) 

4 

^ 

4-  210  . 

+  3,44 

+  72,2  }  +  109,8 

5 

n 

» 

+  152  „  Fleischmehl  = 
1 40  g  Conglutin 

+  0,54 

+  11,3J 

6 

9) 

" 

+    76  „  Fleischmehl  = 
70  g  Conglutin 

—  0,24 

-    5,0) 

—  23,5 

7 

y 

m 

allein 

-0,88 

—  18,6) 

Leidcr  fehlen  bei  der  Arbeit  die  N-Bilanzen  fur  den  einzelnen  Tag,  so  dafi  nicht 
festzustellen  ist,  ob  am  SchluB  der  Reihe  6  u.  7  Tendenz  zum  N-Gleichgewicht  vor- 
handen  war  u.s.w.  Fiir  die  Frage  von  der  „Erhaltung  des  Mastgewinns  nach  Ruck- 
kehr  zum  Erhaltungsfutter"  ist  aber  die  Kleinheit  der  Verluste  in  6  und  7  beachteos- 
wert,  und  um  so  mehr,  als  auch  in  Reihe  1  und  2,  denen  keine  Mastperiode  voran- 
gcgangen  war,  die  Tiere  N  abgcgeben  batten,  d.  h.  die  Grundkost  nicht  ganz  genugend 
war.    [Der  Mehrverlust   in  6  u.  7  gegeniiber  1  u,  2  betrug  nur  14  g.    (Vgl.  S.  861.)] 
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Bornsteins  Mastversuch  am  Menschen  lehnt  sich  in  Anordnung 
ond  Ergebnissen  an  die  Reihen  von  Pfeiff er  und  Henneberg  an. 

Ein  Selbstversuch  von  Max  Dapper  ist  schwerer  unterzubringen. 
Dapper  erreichte  schon  bei  einer  an  sich  nicht  iiberschussigen  Nahrung 
einen  hubschen  N-Ansatz  (in  6  Tagen  je  2,18  =  13,06  g).  Er  konnte 
ilm  durch  Zolage  von  80  g  Starke  auf  3,32  g  (in  12  Tagen  =  39,8  g) 
erhohen.  In  einer  dritten  Reihe  bei  einem  ZuschuB  von  80  g  Starke 
-[-  40  g  Plasmon  zur  Grundkost  gewann  er  noch  2,55  g  N  am  Tage 
(=  22,9  g  in  9  Tagen). 


1 

Dauer 

Eraahrung 

Nahr 

N 

ung 

Ka- 

lorien 

N-Bilanz 

Maxima  und  Minima 
der  N-Gewinne 

1. 

6  Tage 

Grundkost 

20,25 

2930 

+  2,18 

+  3,2  g  am  4.  Tag 
+  1,5  g  am  6.  Tag 

2. 

12   . 

do. 
4- 80  g  Starke 

20,09 

3250 

+  3,32 
(+  1,14  gegcn 

Reihe  1) 

+  4,75  g  am  2.  Tag 
(4,65  g  am  12.  Tag) 
+  2,3  g  am  8.  Tag 

3. 

9   . 

do. 
+  80  g  Starke 
+  40  Plasmon 

24,58 

3100 

+  2,55 

(+0,39       , 
(-  0,77       « 

.     1) 

4-  5,98  g  am  1.  Tag 
(4,73  g  am  2.  Tag) 
+  0,5  g  am  6.  Tag 
(+1,6  gam  9.  Tag) 

In  27  Tagen  wurden  74  g  N  angesetzt.  Die  Vcrluste  an  Schweifi  sind  nicht 
berucksichtigt.    D.  verlor  viel  SchweiB. 

Die  ersten  Tage  der  dritten  und  letzten  Reihe  zeigten  mit  5,98  und 
4,73  g  N  den  groBten  Tagesgewinn  des  ganzen  Versuchs,  dann  aber 
wurde  der  N-Ansatz,  der  in  den  ersten  18  Tagen  zwar  Schwankungen, 
aber  keine  stetige  Verminderung  gezeigt  hatte,  bis  zum  SchluB  der  Reihe 
iramer  geringer.  Der  Korper  war  durch  die  vorangegangene  Mast  „mit 
Sdckstofif  fast  gesattigt."  Das  ist  der  Grund,  daB  eine  weitere  Er- 
h5hung  des  bestehenden  N-Ansatzes  auf  Zulage  von  EiweiB,  —  die  bei 
anderer  Versuchsanordnung  in  Bornsteins  Versuch  zu  stande  kam, 
—  hier  nicht  mehr  moglich  war.  In  Dappers  zweiter  Reihe  batten 
80  g  Starke  1,14  g  N  der  Reihe  1  gegeniiber  mehr  erspart,  das  ist  fiir 
eine  12tagige  Dauer  recht  viel  (5).  —  Aber  die  korperliche  und  geraiit- 
liche  Veranlagung  des  Rheinlanders  begunstigte  den  EiweiBansatz  sehr. 
Seine  Ergebnisse  diirfen  nicht  verallgemeinert  werden.  Die  gleiche  Kost 
hat  bei  Cassius  einen  andern  Erfolg  als  bei  Antonius! 

Unterschiede  in  der  Mastfahigkeit. 
Bei  den  sicher  vorhandenen  Unterschieden  der  Mastfahigkeit  ist 
es  geboten,  die  Untersuchungen  auf  zahlreiche,  gesunde  Personen  aus- 
zndehnen.  Dann  erst  werden  wir  entscheiden  konnen,  welche  Art  der 
EiweiBraastung  beim  Menschen  am  leichtesten  durchzufuhren  ist,  welche 
zn  dem  groBten  Ansatz  fiihrt  und  welche  zur  Hebung  des  AUgeraein- 
befindens  am  vorteilhaftesten  ist. 
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Sollte  die  von  Bornstein  fur  einen  Fall  erwiesenc  Moglichkeit, 
durch  einseitige,  verhaltnismafiig  geringe  EiweiBzulagen  kleine  EiweiB- 
niftngen  zom  Ansatz  zu  bringen,  sich  als  allgemein  oder  doch  unter  be- 
stimmten  Verhaltnissen  durchfuhrbar  erweisen,  so  ware  das  fiir  manche 
Gebiete  der  Praxis  gewiU  bedeutungsvoU:  Eine  gleichmaUige,  wenn  auch 
langsame  Vennehrung  des  Eiweifibestandes  ohne  gleichzeitige  Erhohung 
des  Fettballastes  ist,  wie  Bornstein  mit  Recht  betont,  fiir  geniigend 
fettreiche  Menschen  ungleich  wiinschenswerter,  als  eine  scbnell  er- 
zwungene,  aber  nur  kurze  Zeit  durchfiihrbare  EiweiUmast,  bei  der  man 
eine  unniitze  Fettanhaufung  in  den  Kauf  nehmen  muB. 

Will  man  aber  die  Ernahrung  bei  heruntergekommenen  Kranken 
verbessem  —  and  diesen  gelten  docli  unsere  arztlichen  Bemiihungen  in 
erster  Reihe  ~,  soil  und  will  man  Eiweifi  und  Fett  anhaufen,  dann 
sind  allerdings  groBe  „Nahrungsmengen",  d.  h.  viel  EiweiB  und  viel 
N-freie  Stoffe  notwendig.  Was  mit  solchen,  sogar  beim  gesunden,  nicht 
abgeraagerten  Menschen  in  giinstigen  Fallen  erzwungen  werden  kann, 
hat  Luthje  gezeigt.  Er  beobachtete  bei  einer  Kost,  die  beim  nicht  arbei- 
tenden  Gesunden  an  die  Grenze  des  Menschenmoglichen  streift^),  An- 
siitze  bis  zu  10  und  20  g  Stickstoff  taglich.  Diese  Mast  dauerte  bei 
2  Insassen  der  Klinik  1  bis  3  Wochen  lang  fort.  Derartige  gute 
^Fresjser'^  finden  sich  freilich  unter  gesunden  Menschen  ebenso  selten 
wie,  abgesehen  vielleicht  vom  Schwein,  unter  unseren  Haustieren  (5). 


Eine  kurze  Besprechung  sei  noch  der  Frage  gewidmet,  ob  ver- 
schiedene  EiweiBpraparate  fiir  die  EiweiCmast  ungleiches 
lei s ten.  Man  hat  den  phosphorhaltigen  Proteinen  uod  besonders  dem 
Kasein  V^orziige  in  dieser  Richtung  zugeschrieben.  Mafigebend  fiir  diese 
Vorstellung  war  wohl  die  Erwagung,  dafi  die  Natur  gerade  diese  Stoffe 
fiir  die  Zeit  des  starksten  Wachstums,  die  Sauglingszeit  zur  Verfiigung 
steUt.  Caspari  fand  beim  Hund  und  beim  Menschen  nach  Zulagen 
von  Kasein  zu  einer  Grundkost  einen  grolieren  Stickstoffansatz  als  nach 
Zugabe  von  entsprechenden  Mengen  Fleisch;  Liithje  sah  bei  ahnlicher 
Versuchsanordnung  gerade  das  Gegenteil  (6). 

Auch  jene  Versuche  widersprechen  einander,  in  denen  Kasein  und 
andere  EiweiBstofl'e  nicht  als  iiberschiissige  Zulage  zu  ausreichender 
Kost  gegeben  wurden,  sondern,  innerhalb  einer  nicht  hohen  EiweiB- 
ration  ganz  oder  zum  Teil  gegen  einander  ausgewechselt  wurden: 
Rohmann  und  seine  Schiiler  fanden,  ebenso  wie  friiher  Zuntz,  bei  der- 
artiger  Versuchsanlage  eine  giinstigere  Stickstoffbilanz,  wenn  sie  ihren 
Tlunden  Kasein  und  Vitellin  statt  anderer  EiweiCarten  gaben.  In  den 
Versuchen  von  Bloch  am  Menschen  war  in  den  Kaseinreihen  das  Er- 
gebnis  dreimal  ungiinstiger  und  nur  einmal  gunstiger  (6).  —  Praktiscbe 
Wichtigkeit  hat  die  Frage  nur  am  Krankenbett.  Ob  sich  hier  regelmaBig 
Vorziige    fiir    das    Kasein    zeigen    werden,    scheint    mir   angesichts    der 


1)  Bis  380  g  EiwciB!  und  6000  Kaloricnl- 
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widersprechenden  Erfahrung  beira  Gesunden  doch  zweifelhaft  (6).  — 
Hinsichtlich  der  in  Prage  koramenden  theoretischen  Vorstellungen 
uber  Vorziige  einer  EiweiBart  gegenuber  anderen  vergleiche  das  Kapitel 
EiweiBsynthese  S.  78. 

Ueber  Stickstoffansatz  bei  Muskelarbeit  siehe  das  Kapitel: 
Maskelarbeit  und  Stoffwechsel. 

b)  Theoretisches. 

Stickstoff-,  EiweiU-  oder  Fleischmast? 
Organisiertes  und  nicht  organisiertes  EiweiB. 

Urn  zu  erortern,  in  welcher  Form  ein  EiweiB-  oder,  wie  wir  zunachst 
noclr  sagen  miissen,  ein  Stickstoffgewinn  dem  Korper  zugute  kommt, 
raussen  wir  zuvor  die  verschiedene  Bedeutung  des  im  Korper  vorhandenen 
EiweiBes  etwas  ausfiihrlicher  besprechen. 

a)  Das  Eiweifi  im  Kdrper:  Organisiertes  nnd  nicht  organisiertes  Eiweifi. 

Die  Unterscheidung  zwischen  jenem  EiweiB,  das  in  den  Zellen  in 
festerem  und  wohl  auch  verwickelterera  Gefiige  den  Trager  des 
Lebens  darstellt,  und  jenera,  das  eine  mehr  passive  RoUe  bei  der  Er- 
nahrung  spielt,  ist  in  der  Physiologic  des  Stoffwechsels  seit  Voit  viel- 
fach  erortert  worden.  Je  nach  ihren  Vorstellungen  haben  die  Autoren 
verschiedene  Naraen  fiir  die  von  ihnen  unterschiedenen  Begriffe  gewiihlt. 
hh  stelle  sie  der  Uebersichtlichkeit  halber  zusammen  (7): 

I.  n. 

OrganeiweiB  cirkulierendes  EiweiB  (Voit). 

Organisiertes  EiweiB      nicht  organisiertes  EiweiB  (Pfliiger). 

Gewebs-EiweiB  Reserve-Eiweifi  (v.  Noorden). 

(ZelleinschluBeiweiB)  (L  ii  th  j  e). 

Lebendiges  EiweiB         Totes  EiweiB  (A.  Frankel). 

Stabiles  EiweiB  Labiles  EiweiB  (Ilofmeister). 

.  Von  den,  in  der  ersten  Spalte  enthaltenen  Bezeichnungen  decken 
sich  jene  vom  organisierten  EiweiB,  dem  Organ-  und  dem  GewebseiweiB 
wenigstens  zum  groBen  Teil,  insofern  ihnen  der  Begriff  der  aktiven 
Lebenstatigkeit  und  einer  gewissen  Dauerhaftigkeit  gemeinsam  ist.  — 
Viel  weniger  ist  das  mit  den  Bezeichnungen  der  Spalte  II  der  Fall. 

Der  engste  unter  den  dort  aufgefiihrten  Befiiriffen  ist  der  des 
^ReserveeiweiBes''.  Seine  Bedeutung  ist,  daB  hier  ^EiweiB  als  Re- 
^e^ eraaterial,  analog  dem  iiberschiissigen  Glykogen,  als  ZelleinschluB 
aufbewahrt  wird",  „ohne  ein  integrierender  Bestandteil  des  Zell- 
protoplasmas  zu  werden"  (von  Noorden).  Liithje  hat  etwa  ein 
Jahrzehnt  spater  diese  Idee  aufgenommen  und  versucht,  ihr  dureh 
Berechnungen  der  Wasserbilanz  zuverlassige  Stiitzcn  zu  geben  (vergl. 
S.  353ff.).  Neu  ist  der  von  ihm  gcwahlte  Namen  ^ZelleinschluBeiweiB^. 
Voits  Begriffbestiraraung  des  cirkulierenden  EiweiBes  soil  besagen, 
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da£  es  sich  um  ein  Ernahrungszwecken  dienendes  Material  handelt,  das 
in  seiner  Gesamtheit  leicht  zersetzlich  ist  Aber  der  Versuch,  es  ortlich 
abzugrenzen,  es  dem  ganzen  Eiwei£  der  Safte  gleichzustellen,  hat  zu 
unlosbaren  Widerspriichen  gefiihrt  (Pfliiger)  und  muB  aufgegeben  warden. 
Es  erapfiehlt  sich  daher,  von  diesem,  die  ortliche  Verteilung  festlegenden 
Namen  abzusehen,  und  bei  den  Erorterungen  zunachst  von  dem  Begriff 
des  „organisierten  und  des  nicht  organisierten  EiweiBes"  auszu- 
gehen  (Pfluger).  Unter  dem  ersteren  versteht  man  im  wesentlichen 
das  EiweiB  innerhalb  der  Zellen,  unter  letzterem  das  aufierhalb  der 
Zellen  in  den  Sd.ften  geloste,  demnach  sowohl  das  im  Blutplasma,  der 
Lymplie  usw.  vorhandene,  als  auch  das  die  Zellen  umspulende  Eiweifi. 
Auch  bei  dieser  Unterscheidung  ergeben  sich  freilich  Schwierigkeiten, 
sobald  man  die  gegeniibergestellten  Begriffe  in  die  Einzelheiten  verfolgt: 
Wenn  der  Saftestrom  die  Zelle  durchspfilt,  wie  Pfluger  sich  aus- 
driickt,  oder  wenn,  allgemeiner  gesprochen,  ein  Austausch  von  EiweiB- 
molekiilen  zwischen  Zellinhalt  und  umspiilendem  Saft  stattfindet,  mufite 
dasselbe  EiweiBmoIekiil  innerhalb  der  Zelle  als  organisiert  gelten,  das 
einen  Augenblick  zuvor  auBerhalb  der  Zelle  noch  nicht  organisiert  war. 
DieBegrifiFe  „labiles"  und  ^stabiles"  EiweiB  decken  sich  keines- 
wegs  mit  jenen  vom  organisierten  und  nicht  organisierten  EiweiU.  Sie 
sind  nur  allgemeine  Bezeichnungen  fur  die  Leichtigkeit,  mit  der  die 
verschiedenen  EiweiBmolekiile  im  StofiFwechsel  zersetzt  werden.  Zwar 
miissen  wir  das  in  den  Zellen  enthaltene  EiweiB  in  seiner  Gesamtheit, 
oder  doch  zum  groCten  Teil  fiir  stabil  erklaren.  Das, nicht  organisierte 
EiweiB  aber  ist  mit  dem  labilen  nicht  gleichbedeutend;  es  ist  sicher 
zum  groBten  Teil  im  Stoffwechsel  stabil.  So  hat  ja  doch  das  Serum- 
eiweiB,  abgesehen  von  seinen  noch  zumeist  unbekannten  aktiven 
Funktionen,  als  Umhiillungsftussigkeit  der  Blut-  und  Gewebszellen  gewisse 
Aufgaben,  wenn  auch  mehr  passiver  Art,  zu  erfiillen;  es  muB  also  in 
einer  gewissen  Menge  immer  vorhanden  sein  und  ist  daher  zum 
groBen  Teil  „stabil".  Nur  ein  kleiner  Teil  des  in  den  Saften  enthaltenen 
EiweiBes  stellt  einen  fiir  die  Funktionen  nicht  schlechterdings  not- 
wendigen  UeberschuB  dar,  der  vom  Korper  nicht  festgehalten  wird,  und 
als  iiberfliissig  der  Zersetzung  anheim  fsJlen  kann.^)  Insofem  die  Menge 
dieses  leicht  zersetzlichen,  labilen  EiweiBes  in  den  Saften  mit  der 
Hohe  der  EiweiBzufuhr  schnell  wechselt,  kommt  in  dieser  Bezeichnung 
das    Urspriingliche    der    Voitschen    Lehre    vom    cirkulierenden    EiweiB 


1)  In  diesem  Slane  konnte  der  Begriff  der  „LabiIitat*'  auch  auf  die  Aschen- 
bestandteile  angewandt  werden.  Nur  ein  Teil  desKochsalzes  im  Blut  wird  als 
labil  gelten  diirfen,  niimlich  jener,  der  leicht  in  den  Urin  iibergeht,  indes  die 
Hauptmenge,  wic  alle  Hungerversuche  zeigen,  im  Blut  verbleibt,  trotzdem  das 
stabile  NaCl  diffiisibel  und  nicht  etwa  fest  an  die  Albuminate  des  Serums  gebunden 
ist  Auch  hier  ist  es  der  UeberschuB,  der  vom  K()rper  leicht  abgegeben  und  im 
Urin  ausgeschieden  wird. 
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wieder  zum  Ausdruck.  Nur  soil  man  nicht  versuchen,  es  an  einen  be- 
stimmten  Ort  zu  verlegen;  auch  in  der  Zelle  kann  labiles  EiweiU  vor- 
handen  sein^). 

Schicksal  des  taglich  aufgenommenen  Nahrungseiweifies. 

Fur  die  spateren  Ueberlegungen  ist  es  wunschenswert,  sich  vor  Augeo  zu  halten, 
vas  eigentlich  mit  dem  taglich  aufgenommenen  Nahrungseiweifi  geschieht,  wenn  der 
Orgaoismos  sich  nicht  in  einer  Mast,  sondern  im  N-Gleichgewicht  befindet:  Ein  Teil 
dftTon  dient  zum  Ersatz  des  in  24  Stunden  zu  Yerlust  gebenden  stabilen  Korper- 
eiwei&es.  Dieses  ist  sicher  zum  Teil  organisiertes  Zelleneiweifi,  da  wir  ja  fur  gewisse 
Zellen,  wie  die  Epithelien  der  iiufieren  und  inncren  Oberflache,  die  roten  und  weiBen 
Blutkorperchen,  ein  vollstaodiges,  fiir  manche  Driisenzelien  ein  teilweises  Zugrunde- 
gehen  nachweisen  konnen.  Dazu  kommt  sicher  nicht  organisiertes,  ebenfalls  stabiles 
EiweifiJ). 

Aber  auch  das  labile  Eiweifi  bedarf  ja,  da  es  stets  in  einigen  Tagen  oxydiert 
wird,  einer  Emeuerung,  und  so  wird  ein  zweiter  Anteii  des  aus  der  Nahrung  ge- 
¥onnenen  Eiweifies  im  Korper  zuriickbleiben.  Nur  der  Stickstoffrest  der  resorbierten 
Nahrang,  der  nach  Abzug  dieser  zwei,  zur  ^Eiweifi-Erneuerung'"  dienenden  Posten 
abrig  bleibt,  wird  noch  am  gleichen  Tage  ausgeschieden.  Der  Urin  eines  Tages  enthalt 
also,  auch  wenn  sein  N  dem  der  resorbierten  Nahrung  gleichkommt,  nicht  etwa  aus- 
schliefilich  den  innerhalb  derselben  24  Stunden  aufgenommenen  Stickstoff,  sondern 
our  einen  Teil  davon,  und  daneben  den  Stickstoff  von  zersetztem  (stabilem  und  labilem) 
KorperciweiB. 

Eine  im  wesentlichen  gleiche  Vorstellung  vertritt  auch  M.  G  ruber  (9).  Von 
dem  in  der  Nahrung  aufgenommenen  N  werden  nach  ihm  80  %  am  1.,  ca.  13  %  am 
2.,  5  %  am  3.  und  2  %  ^^  4.  Tage  ausgeschieden.  (Er  hat  diese  Zahlen  der 
Einfachheit  halber  gewahlt,  obne  ihnen  bindenden  Wert  zuzuschreiben.)  Diese  An- 
nahme  wird  in  befriedigender  AVeise  sowohl  der  N-Retention  nach  voraufgegangenem 
Hunger,  wie  auch  der  starkeren  N-Ausscheidung  der  ersten  Hungertage  gegenuber  den 
spateren  gerecht.  Von,  oder  besser  fiir  je  100  g  Nahrungsstickstoff  werden,  G  ruber 
xafolge,  nach  voraafjgegangenem  Hunger  ausgeschieden: 


1)  A.  Fraenkels  (7)  Unterscheidung  zwischen  totem  und  lebendigem  EiweiB 
hat  sich,  mit  Recht,  nicht  eingebiirgert.  Ihr  liegt  die  zum  Teil  richtige  Vorstellung 
zu  Grande,  dafi  das  organisierte  Eiweifi  nur  dann  „zerfallen*'  kann,  wenn  es, 
Oder  vielmehr,  wenn  das  Protoplasma, '  zu  dem  es  gehort,  vorher  abgestorben 
ist.  Aber  es  ist  fraglich,  ob  der  EiweiBzerfall  im  Hunger  ausschliefilich  einen 
spoQtanen  Abnutzungs-  oder  Alterstod  von  Zellbestandteilen  bedeutet,  ob  die  Zelle 
Dicht  vielmehr,  trotz  voller  Lebenskraft  und  Unversehrtheit  in  alien  ihren  Teilen,  doch 
Eiweifi  aus  ihrem  Bestand  fur  gewisse,  unbedingt  notwendige  Funktionen  herzugeben 
hat.  Die  recht  betrachtliche  Stickstofierspamis  im  Hunger  durch  grofie  Mengen  von 
Starke  oder  Zucker  spricht  durchaus  fiir  diese  letztere  Aufiassung.  Wenn  bei  Zufuhr 
Ton  700  g  Starke  ein  Mensch  nur  3—5  g,  dagegen  bei  volligem  Hunger  10  g  N  aus- 
schcidct,  so  sind  die  in  letzterem  Fall  mehr  zersetztcn  32  g  EiweiB  nicht  „unbedingt 
^m  Zerfall  geweiht  gewesen  und  abgestorben**,  sondern  von  der  Zelle  fiir  bestirarate 
Zwccke  hergegeben  worden. 

2)  Nach  dem  bcim  gesunden  Menschen  beobachteten  Minimalstickstoffumsatz 
(2^—5  g)  miissen  wir  die  zur  Emeuerung  des  stabilen  KorpereiwciBes  dienende  EiweiB- 
menge  bei  groBter  Sparsamkeit  des  Organismus  auf  mindestens  20—30  g,  unter  gc- 
▼ohnlichcn  Verhaltnissen  aber  vielleicht  hoher  veranschlagen. 


346 


Physiologie  des  Stoffwechsels. 


Aus  dem  Futter 
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2      1     - 
5      1      2 
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20 

7           2 
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Die  von  dem  NahrungseiweiB  am  Tage  der  Aufnahme  nicht  umgesetzten  20  % 
warden  eben  bis  zur  Ausscheidung  als  ^labiles**  EiweiB  im  Korper  verbleiben.  Unsere 
obige  Darstellung  ist  verwickelter,  weil  sie  auch  das  Zugnindegehen  und  den  Ersatx 
von  stabilera  EiweiB  in  die  Betrachtung  einbezieht.  Wir  brauchen  aber  nur  in  G rubers 
Schema  von  den  80  Teilen  Futterstickstoff,  die  am  gleicben  Tage  zersetzt  werden,  30 
als  zur  Emeuerung  von  stabilem  Korpereiweifi  dienend  in  Abzug  zu  bringen,  urn 
auch  fiir  unsere  Darstellung  ein  scheroatis<;h  klares  Bild  zu  gewinnen. 


(Neues)  Schema  A. 


1 

werden  als    sta- 
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30 

Das  obige  Beispiel  wurde  ctwa  den  VerhaJtnissen  bei  einer  mafiigen  EiweiBzufuhr 
(250  g  FJeisch  neben  Fctt)  bei  einem  mittelgroBen  Hund  entsprechen,  wobei  nur  wenig 
labiles  EiweiB  im  Korper  verbleibt.  —  Das  folgende  Beispiel  zeigt  die  N-Ausscheidung 
bei  einer  groBen  N-Zufuhr.  Wir  machen  dabci,  der  bequemeren  Anschauung  halber, 
die  allerdings  unbewiesene  Annahme,  daB  auch  bei  reicher  EiweiBzufuhr  nicht 
(wesentlich)  mehr  NahrungseiweiB  zur  Ernouerung  des  stabilen  KorpereiweiBes  ver- 
wandt  wird,  als  bei  geringer  Zufuhr. 

In  Schema  B  (s.  S.  347)  ist  der  Betrag  des  im  Korper  verbliebenen  labilen  Ei- 
weiBes  (=116  Teilen  N)  viel  hohcr  als  im  Schema  A  (29  Telle  N)  bei  der  kleineren 
EiweiBzufuhr;  dementsprechend  auch  Anstieg  und  Abfall  der  EiweiBzersetzung  in  den 
ersten  Ftitterungs-  und  den  ersten  Hungertagen  viel  steiler  als  in  A. 
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setzung  der  ersten  Gleich-  zetzung  d.  ersten  Zersetzung  im 

Fleischtage  gewichts        Hungertage  Hunger. 


fi)  Schicksale  des  Mastotickstoffs  im  Kd'rper. 

(Physiologische  Form  des  Maststickstoffs.) 

Ein  Stickstoffgewinn  kann  dem  Korper  zugutc  koramen: 
1.  In  Gestalt  von  ^Extraktivstoffen''.     (S.  348.) 
II.  In  Form  von  EiweiB: 

a)  als  organisiertes  EiweiB:  echte  „Fleischmast"  (S.  350), 

b)  und  c)  als  nicht  organisiertes  EiweiB: 

b)  als  Zunahme  des  labilen  EiweiBes  (S.  352), 
(5)  als  Reserve-  oder  ZelleinschluBeiweiB,  nicht  organisiert   und 
nicht    rait     den     aktiven    Kraften     des    Protoplasmas     be- 
gabt  (S.  353). 
Zweierlei  Wege    stehen  uns  zur  Entscheidung    dcr  Frage  nach  dem 
Schicksale  des  MaststickstofTes  zur  Verfiigung: 

A)  Die  cheraische  Untersuchung  des  Tierkorpers  vor  und  nach 
der  Mast,  wobei  man  annimrat,  daB  man  die  Zusaramensetzung  eines 
Tieres  vor  der  Mast  gleich  der  eines  Kontrolltieres  setzen  kann.  Dieser 
Weg  ist  bisher  wenig  beschritten  worden,  Kern  und  Wattenberg  (8A) 
und  andere  landwirtschaftliche  Physiologen  haben  ihn  eingeschlagen. 
Wir  sind  orientiert   iiber    das    wichtiire  Verhaltnis    zwischen  N-Substanz 
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und  Wasser  bei  der  Mast,  hingegen  fehlen  zielbewuBte  Untersuchungen 
iiber  etwaige  Verraehrung  der  Extraktivstoffe  usw.,  iiber  das  Veriialtnis 
des  Schwefels  und  der  Phosphorsaure  und  vieles  andere,  was  ans  Auf- 
schluB  geben  konnte. 

B)  Die  recbnerische  Verbindung  einer  exakten  N-Bilanz  mit 
einer  Wasser-  und  COjCFetQ-Bilanz,  oder  auch  einer  Schwefel-  oder 
Phosphorsaure-  (und  Ealk*)  Bilanz.  Diese,  oder  doch  einzelne  dieser 
Verfahren  in  verschiedener  Verbindung  dienen  den  meisten  Forschem 
als  Unterlage  fur  ihre  Beweisfuhrungen.  AUe  bisherigen  Versuche, 
das  Schicksal  des  Masteiweifies  zu  ergriinden,  gehen  darauf  zu- 
riick,  festzustellen,  ob  in  der  angesetzten  „Mastsubstanz**  (unter  Aus- 
schluB  des  Mastfettes)  das  Verhaltnis  zwischen  Stickstoflf  (£iwei£)  und 
Wasser,  oder  zwischen  Stickstoflf  und  Schwefel  oder  Phosphorsaure  das- 
selbe  sei,  wie  im  normalen  Fleisch.  In  welcher  Weise  das  geschieht, 
zeigen  die  folgenden  Ausfiihrungen. 

I.  Retention  von  Nicht-EiweiU-Stickstoff. 
Zunachst  miissen  wir  es  fiir  unwahrscheinlich  erklaren,  dafi  cine 
groBere  N-Menge  in  Form  nicht-eiweiBartiger  Stoffe  im  Korper  ver- 
bleibt.  GewiB  ist  die  Menge  des  Nicht-EiweiB-Stickstoffes,  der  sich  in 
jedem  Organ  findet,  im  gesamten  Korper  nicht  unbedeutend.  Schon- 
dorff  fand  in  den  Organen  eines  stark  mit  Fleisch  (1500 — 2000  g)  ge- 
fiitterten  Hundes  von  32  kg  40  g  N  in  den  „Extraktivstoflfen",  davon 
die  Halfte  nicht  durch  Phosphorwolframsaure  fallbar.^)  Aber  auch  im 
nicht  fleischgemasteten  Tier  sind  sie  in  grofien  Mengen  vorhandeo 
(Fleischextrakt).  Nur  ein  kleiner  Teil  dieses  Extraktivstickstoffs  ist  als 
auf  der  Ausscheidung  begriflfenes  Endprodukt  des  Stoflfzerfalls  anzu- 
sehen  (Hamstoff,  Ammoniak  und  weitere  (?)  Stoflfe).  Die  Menge  dieser 
jeweils  noch  im  Korper  vorhandenen  Auswurfstoffe  steigt,  wie  Schon- 
dorff  fiir  den  Hamstoff,  Salaskin  fiir  das  Ammoniak  (S.  116),  nacii- 
gewiesen  hat,  bei  starkem  EiweiBumsatz  etwas  an,  da  die  gesteigertc 
Bildung  dieser  Stoffe- erst  nach  einer  gewissen  Zeit  durch  entsprechende 
Mehrausscheidung  ausgeglichen  wird.  Das  Niveau  dieser  Stoffe  im 
Korper  wird  etwas  erhoht,  die  absolute  Vermehrung  aber  ist  doch 
zienalich  gering.  (8B) 

1)  Das  ist  nicht  einmal  uberraschend  vicl,  da  ein  Hund  dieser  Grofie  im  ganzen 
rund  800  (mindestens  660  g)  N  enthalt;  der  Extraktivstickstoff  betragt  danach  im 
ganzen  Korper  nur  b^B%  des  gesamten  N!  Das  Muskelfleiscb  des  pflanienfressenden 
Ochsen  bat  nach  Frenzel  und  Schreuer  (8B.)i  die  von  alien  Autoren  die  niedrigsten 
Zahlen  angeben,  bereits  7,2 — 8,9  7,  des  gesamten  StickstofFs  in  Form  von  Nicht-Ei- 
weiiS-Stickstoff. 

2)  Die  Zunahme  ist  von  Schondorff  nur  fiir  den  Hamstoff  nachgewiesen :  cr 
konnte  ihn  aus  den  Muskcln  seines  Tieres  rein  darstellen,  wahrend  das  bei  gewohn- 
licher  Ernahrung  nicht  gelingt.  Fiir  den  Gesamt-Extraktivstoff  aber  liegen  bei  Schon- 
dorff keine  vergleichenden  Zahlen  fiir  ein  nicht  fieischgemastctes  Tier  vor.  Eine 
Feststellung  des  Verhaltens  des  Extraktivstickstoffs  bei  der  Mast  ware  sehr 
wiinschcnswert. 
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Den  groBeren  Teil  der  eigentlicheo  Extraktivstoffe  aber  diirfen 
wir  sicherlich  nicht  als  unniitze  Auswurfs-  oder  Abf alls  toff e  betrachten. 
Han  denke  an  die  Konstanz  des  Kreatinins  der  Muskeln,  das  doch 
ebenso  wie  die  anderen  Extraktivstoffe,  gewiU  eine  bestiramte 
Funktion  hat.  Eine  betrachtliche  Zu-  oder  Abnabme  dieser  Stoffe  wird 
man  sich  ohne  Funktionsanderung  und  Storang  kaum  denken  konnen. 
—  Fur  das  Kreatin  im  besonderen  ist  erwiesen,  dali  es  bei  reichlichster 
Fleischfiittening  nicht  im  Eorper  zuriickbleibt,  sondern  dafi  es  innerhalb 
24  Stunden  vollstandig  ausgeschieden  wird,  trotzdem  sein  Abkoramling, 
das  Kreatinin,  schwer  loslich  ist.  [Gruber  (9)].  Nach  mehrtagiger 
j^tarker  Fleischffltterung  stellte  sich  die  Kreatininausscheidung  sofort 
am  erst  en  Hungertage  auf  die  niedrigste  im  Hunger  iiberhaupt  beob- 
aehtete  Hohe  ein,  wahrend  die  Gesamt-N-Ausscheidung  das  erst  nach 
einigen  Tagen  tat.  Dieser  mit  der  Fleischnahrung  aufgenommene 
Eitraktivstoff  wird  also  jedenfalls  bei  N-Mast  nicht  „aufgestapelt".  — 
Ebensowenig  ist  eine  Anhanfung  von  EiweiU-Abbauprodukten,  wie  Albu- 
raosen,  Peptonen,  Aminosauren  u.  s.  w.  je')  nachgewiesen.  Pfliigers 
onbekannte  „stickstoffhaltige^  Mastsubstanz  ist  vor  der  Hand  ja  nur 
rine  Hypothese,  ein  Argument  in  einera  Streit  mit  der  Miinchener 
Schule  (9). 

Gruber  hat  weiterhin  gezeigt,  dafi  derjenige  Teil  der  bei  kurz- 
dauemder  Fleischmast  angesetzten  N-Substanz,  der  in  den  ersten  Hunger- 
tagen  wieder  verloren  geht,  (der  also  Voits  cirkulierendem,  Hof- 
raeisters  „labilem  EiweiB"  entspricht),  ebensoviel  Schwefel  enthalt  wie 
das  EiweiB*).  Somitkann  die  in  den  Tagen  des  Ueberflusses  im 
Korper  zuriickbehaltene,  im  Hunger  leicht  zerfallende  N-Substanz 
nicht  schwef  elf reier  Extraktivst  off  sein,  sondern  ist  anscheinend 
KiweiB^.  Dann  darf  man  das  fiir  den  stabileren  Teil  der  an- 
gemasteten  Stickstoffsubstanz,  der  nicht  gleich  in  den  ersten 
Tagen  wieder  abgegeben  wird,  gewiB  annehmen  (9). 

Wenn  Rosemann  bei  einem,  anscheinend  nicht  ganz  stoffwechsel- 
gesonden  Mediziner,  der  vorher  groBe  Mengen  Jodkalium  lan^c  Zeit  ge- 


1)  Kern  u.  Wattenberg  geben  eine  Vermehrung  des  „16slichen  EiweiBes**  bei 
<ier  Eiweifimast  an,  aber  sie  batten  es  mit  noch  wachsenden  Tiercn  zu  tun. 

2)  Das  Yerhaltnis  zwischen  Hamstickstoff  und  Hamschwefel  war  das  normal e. 
iJrnber  hat  korrekter  Weise  den  Gesamtschwefel  bestimmt! 

3)  Es  mufi  freilich  betont  werden,  da8  dieser  aus  dem  Verbal  ten  des 
.^chwefels  (wie  aucb  der  ahnliche  aus  dem  Verhalten  der  Phosphorsaure)  gczogene 
Schlufi  nicht  vollkommen  zwingend  ist.  Denn  es  ware  wen igs tens  moglich,  dafi 
mit  anderen  S-freien  Eitraktivstoffen  zugleich  ein  Schwefelkorper,  etwa  das  Taurin 
als  Cholalsaureverbindung  im  Korper  in  entsprechender  Menge  zuriickgeblieben  sei.  — 
Oerade  bei  starker  Flcischzufuhr  kommt  es  zu  erhohter  Gallenbildung,  und  der 
Werbei  in  reicherer  Menge  zwischen  Dann  und  Leber  cirkulierende  Gailenschwefel 
TOi  bei  Hunger  fiir  die  Yerdauung  uberfliissig  und  konnte  daher  gleichzeitig  mit 
ctwaigcm  RetentionsstickstoiT  ausgeschieden  werden,  ohne  daB  das  Yerhaltnis  zwischen 
Hanschwefel  und  Hamstickstoff  eine  Yeranderung  zu  erfahren  brauchte. 
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nomraen  hatte,  trotz  gleichmaUiger  Nahrungszufulir  auff^llend  groBe 
Schwankungen  der  StickstofiFabgabe  (um  10,0  g  N)  erlebte,  so  kann 
man  viel  eher  einen  gestorten  EiweiBstofifwechsel  annehraen,  als  diese 
vereinzelt  dastehende  Beobachtung  zugunsten  einer  Retention  von  End- 
produkten  des  N-Wechsels  deuten,  wie  es  Rosemann  tut.  Die  unter- 
lassene  Feststellung  des  Schwefelumsatzes  hatte  vielleicht  Klarheit 
dariiber  verschafft  (10). 

Und  noch  ein  weiterer  Grund  spricht  gegen  die  Annahme  einer  An- 
haufung  von  „Extraktivstofifen",  das  ist  das  Verhalten  der  Phos- 
phorsaurc.  Wenn  N  im  Korper  angesetzt  wird,  verbleiben  fast  stets 
auch  gewisse  Mengen  Phosphorsaure  im  Korper.  Der  zuerst  von 
E.  Bis ch off  bemerkte  Parallelismus  zwischen  N-  und  PgOg-Bilanz  tritt 
am  klarsten  und  eindeutigsten  in  solchcn  Versuchen  hervor,  in  denen 
eine  moglichst  einfache  Nahrung  langere  Zeit  hindurch  gegeben  wird. 
In  Bischoffs  Versuch  am  fleischgefiitterten  Hund  war  das  Verhaltnis 
zwischen  zuriickbehaltenera  Stickstoff  und  Phosphor  fast  genau  das 
gleiche,  wie  im  Muskelgewebe.  Es  muBte  also  phosphorsaurehaltige 
Substanz,  es  rauBte  „Fleisch"  angesetzt  worden  sein  und  nicht  etwa 
phosphorfreier  N-haltiger  Extraktivstoff.  Mit  einer  ebenso  einfachen 
Nahrung,  mit  Milch  und  Zwieback,  st elite  Sherman  seine  Versuche  am 
Menschen  an;  er  erhielt  die  gleichen  Ergebnisse  wie  Bischoff  (11). 

Auch  manche  Reihen  von  v.  Noordens  Schiilem  (Kaufmann  und 
Mohr,  Kaufmann,  Dapper  jr.)  wie  von  Lilthje  und  Berger  u.  a, 
zeigen  die  Proportionalitat  zwischen  den  Bilanzen  des  StickstofiFs  und 
der  Phosphorsaure  (12).  Zwar  wissen  wir  heute,  dass  Phosphorsaure 
nicht  allein  im  „Fleisch",  sondem  auch  im  Knochen  in  groBen  Betragen 
angesetzt  werden  kann;  keineswegs  immer  besteht  ein  Parallelismus 
zwischen  N-  und  P-Bilanz,  es  kann  sogar  bei  P-Gewinn  N  verloren 
gehen  und  umgekehrt.^)  Trotzdem  wird  man,  unbeschadet  der  bei  der 
Deutung  der  PoOg-Bilanzen  zu  beobachtenden  Zuruckhaltung,  das  haufig 
gleichsinnige  Verhalten  des  StickstofiFs  und  der  Phosphorsaure  als  ge- 
wichtigen  Grund  gegen  den  Ansatz  von  Extraktivstoffen,  und  als  Stutze 
fiir  die  Lehre  von  einer  echten  Gewebs-  oder  EiweiBmast  anfuhren 
konnen. 

Sonach  ist  es  unwahrscheinlich,  daB  ein  groBerer  Betrag  von  einem 
betrachtlichen  Stickstoffgewinn  als  „Extraktivstickstoff''  im  Korper  ver- 
bleibt;  seine  Ilauptmenge  bedentet  „EiweiBansatz".  Was  geschieht  mit 
dem  angesetzten  EiweiB? 

II.  Retention  von  EiweiB. 
a)  Als  organisiertes  EiweiB  (Fleischmast). 
Gibt    es    eine  echte  Fleischmast?     Fiir  die  Beantwortung  der 
Frage,    ob    bei    der  Mast  EiweiB  organisiert,    als    echtes  „Fleisch"    an- 


1)  Vergl.  weiter  unten  die  Erorteniog  iiber  ^ZelleinschluBeiweiB"  (S.  858)  und  die 
kritischen  Beraerkungcn  unter  ^Phosphorsaure**  im  Kapitel  Haushalt  der  Mineralstoffe. 
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gesetzt  wird,  geht  man  am  besten  mit  Pfluger  (13)  von  der  Betrach- 
tung  langdauernder  Reihen  aus,  wie  sie  in  der  Landwirtschaft  zur 
Erzielung  von  Mastvieh  iiblich  sind.  Die  Praxis  hat  eine  langer  dauerndc 
Aufspeicherung  von  Eiweifi  stets  unbedenklich  als  ^Fleischraast"  be- 
zeichnet.  Dabei  bedeutet  selbstverstandlich  ^Fleischansatz"  nicht  allein 
eine  Massenzunahme  der  Muskulatur,  sondern  ebensowohl  cine  solche  der 
Hbrigen  Gewebe,  der  drusigen  Organe  u.  s.  w.  Eine  durch  vielc  Monate 
anhaltende  Vermehrung  des  EiweiUbestandes,  bis  um  33  7o  ^^^  anfang- 
lichen  Menge,  wie  man  sie  bei  der  Mast  von  Schweinen  und,  freilich 
nicht  ganz  so  stark,  auch  bei  Hamineln  und  Hunden  sieht,  kann  kauro 
in  etwas  anderem  bestehen  als  in  einem  Fleiscbansatz.  Pfliiger  be- 
rechnet  fiir  ein  Schwein  in  der  4  monatigen  Mastzeit  einen  tagliclien 
Fleischgewinn  von  169  g.  Dabei  bleibt  —  und  darin  liegt  der  Haupt- 
beweis  fiir  die  Annahme  einer  Fleischmast  —  das  Verhaltnis  zwischen 
Wasser  und  fettfreier  Trockensubstanz  in  dem  gemasteten  Tier  das 
gleiche,  wie  vor  der  Mast.  Auf  21 — 22  g  fettfreie  Muskel-Trocken- 
subsianz  kommen  vor  wie  hinterher  alle  Mai  78 — 79  g  Wasser.  Also 
ist  auch  in  der  angesetzten  Masse  das  Verhaltnis  z^ivischen  EiweiU 
und  Trockensubstanz  dasselbe  wie  im  ursprunglichen  Fleisch,  und  bei 
der  Gleichheit  der  Zusammensetzung  miissen  wir  den  Ansatz  eben  als 
^Fleisch'^  ansehen. 

Pfliiger  macht  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  daB  EiweiUmengen 
von  der  GroBe  der  in  solchen  Versuchen  zuriickbehaltenen  in  den 
•Saften-  uberhaupt  nicht  Platz  hatten.  Das  Serum  der  Saugetiere  ent- 
halt  auf  9—10  %  EiweiBstoffe  90—89  %  Wasser.  Wiirde  das  an- 
gemastete  Eiweifi  in  den  Saften  verbleiben,  so  muBten,  da  eine  wesent- 
liche  Konzentrationszunahme  des  Serums  nicht  erfolgt,  auf  1  Teil  EiweiB 
mindestens  10  Teile  Wasser  im  Korper  verbleiben;  die  Gewichtszunahmen 
wiirden  also  die  wirklich  beobachteten  weit  iiberschreiten  (13j. 

Eine  Fleischmast  bedeutet  bei  dem  nicht  mehr  wachsenden 
Tier!)  eine  Volumenzunahme,  eine  Hypertrophie  der  einzelnen 
Zelle,  nicht  eine  Vermehrung  ihrer  Zahl.  —  Im  iibrigen  wird 
neben  der  Zunahme  des  organisierten  EiweiBes  gleichzeitig 
auch  das  „nicht  organisierte'^  EiweiB  in  den  fliefienden  Saften 
etwas    zunehmen,    da    einer  Vermehrung    der    zu    ernahrenden 


1)  Bei  den  zu  mastenden  Schweinen  scheint  es  sich  allcrdings  um  noch  nicht 
ganz  auagewachsene  Tiere  zu  handeln,  wodurch  Pfliigers  Beweisfuhrung  eine  Ab- 
schwachung  erfahrt.  Eine  Fleischmastung  rait  ahnlichcn  Ergebnissen  ist  aber  mit 
aUer  Sicherheit  fiir  den  aasgewachsenen  Hammel  festgcstellt.  Pfeiffer  und  Henne- 
berg,  sowie  Pfeiffer  und  Kalb  konnten  im  Gegensatz  zu  fruheren  Angaben  von 
Kern  und  Wattenberg  in  100  oder  150  Tagen  voile  100  g  N  beim  voUstiindig 
auagewacbsenen  Hammel  zum  Ansatz  bringen.  Um  50  g  N  und  mehr  ist  auch  der 
^rvachsene  Hund  zu  masten  (Bischoff  und  Voit)  etc.  (13).  Eine  Katze  von 
Pfliiger  setzte  bei  einem  Anfangsgowicht  von  3530  g  bei  Fiitterung  mit  Fleisch 
in  10  Tagen  820  g  an,  der  Gewinn  bestaud  hier  zum  groBen  Teil  in  ,,Fleisch''. 
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Zellmasse     sicherlich     eine     entsprechende    der    Ernahrungs- 
fliissigkeit  zur  Seite  geht. 

Auch  fur  kurzere  Reihen  rait  starkem  Stickstoffansatz  wird 
wohl  ebenso,  wie  fiir  langere  Versuche,  eine  echte  ^Fleischmast''  an- 
genoraraen  werden  diirfen.  Auch  hier  beruht  der  Nachweis  im  wesent- 
lichen  darauf,  dafi  das  EiweiB  mit  soviel  Wasser  im  Korper  angesetzt 
wird*),  als  dem  Verhaltnis  beider  im  Fleisch  entspricht,  d.  h.  mit  vier 
Teilen  Wasser. 

Auf  1  g  N  treffen  6,25  g  „EiweiB",  und  29—30,0  g  „Fleisch**.  So 
berechnet  Pfliiger  bei  seinem  Hund  aus  einem  Stickstoffansatz  von 
46,1  g  N  (=  288  g  EiweiB)  in  einer  neuntagigen  Reihe  einen  „Ansatz" 
von  1397  g  Fleisch  neben  1091  g  Fett.  Die  beobachtete  Gewichts- 
zunahme  von  2500  g  stimrate  mit  der  berechneten,  2488  g,  fast  voll- 
kommen  iiberein.  Obgleich  derartige  Rechnungen  in  manchen  Fallen 
stimmen,  bemerken  wir  doch,  daB  zum  vollgultigen  Beweise  ihrer 
Richtigkeit  eine  mindestens  einige  Tage  dauernde,  ununterbrochene 
IJntersuchung  der  gesamten  Kohlensaureabgabe  und  der  Wasserbilanz 
erforderlich  und  wiinschenswert  ist.  Nur  dann  kann  man  wirklich 
genau  feststellen,  wieviel  von  der  Gewichtszunahme  auf  (Glykogen 
und)  Fett,  wieviel  auf  EiweiB  und  auf  Wasser  kommen.  (Vergl.  weiter 
unten  S.  354). 

Es  halt  gewiB  schwer,  die  Grenze  zu  bezeichnen,  bei  der  wir  einen 
EiweiBansatz  nicht  mehr  als  Verraehrung  der  „Zell-  und  Gewebs- 
substanz**  gelten  lassen  konnen.  Wenn,  wie  in  Bornsteins  (14)  Versucb, 
zwei  Wochen  lang  taglich  kleine  Mengen  im  Korper  verbleiben,  werden 
wir  eine  ^Fleischmast**  nicht  mit  Sicherheit  von  der  Hand  weisen 
konnen.  Freilich  nur  aus  Analogieschliissen ;  eine  etwaige  Uebereinstim- 
mung  zwischen  berechneter  und  beobachteter  Gewichtszunahme  konnen 
wir  hier,  bei  den  kleinen  in  Betracht  kommenden  Betragen,  als 
sicheren  Beweis  nicht  gelten  lassen.  Aber  wenn  man  eine 
Fleischmast  bei  dem  Hammel  No.  2  von  Pfeiffer  und  Kalb  annimrat, 
der  Stickstoff  in  gleichen  Betragen  wie  Bornstein,  (namlich  1,0 
taglich,  allerdings  100  Tage  lang  in  fast  gleicher  Hohe)  ansetzte,  so 
muB  man  eine  solche  auch  fiir  Bornsteins  kiirzere,  aber  ahnlich  an- 
^elegte  Reihe  fur  moglich  erklaren  (14). 

b)  Retention  von  labilem  EiweiB. 

Wenn  andererseits  nur  wenige  Gramme  EiweiB  einige  Tage  im  Korper 
aufgestapelt  werden,  die,  wie  man  aus  Versuchen  am  Tier  weiB,  haufig 
nach  kurzer  Frist  wieder  verloren  gehen,  so  wird  man  nicht  unbedingt 
eine  feste  Anhaufung    in  den  Zellen  annehmen  diirfen.     Man    rauB  fiir 


1)  Eine  andere  Stiitze  liegt  in  dem  gieicbzeitigen  Ansatz  von  P2O5  (vergl.  S.  350). 

2)  Pfeiffer  und  Kalb  haben  die  C02-Ausscheidang,  soweit  aus  ihrer  Abhand- 
lung  zu  erseboB  ist,  nicht  an  mehreren  aufeinanderfolgenden  Tagen,  sondem 
immer  nur  wahrend  cinzelner  24  Stunden-Perioden  bestimmt. 
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wahrscheinlich  halten,  daU  sie  teilweise  als  labiles  EiweiU  in  den  Saften 
kreisen  (und  zum  Teil  unorganisiert  in  den  Zellen  bleiben.) 

Die  Menge  des  labilen  Eiweifies,  das  wir  zum  Teil  in  den  Saften 
zu  suchen  haben,  schwankt  mit  der  Eiweifizufuhr,  sie  wird  bei  langerem 
Hunger  fast  gleich  Null.  Eine  zureichende  Emahrung  schafiFt  einen  ge- 
wissen  .,physiologischen'^  UeberschuB  an  EiweiC,  der  in  starken  Breiten 
wechselt.  Eine  voriibergehende  EiweiBanreicherung  wird  moglicher- 
weise  in  erster  Reihe  diesem  labilen  EiweiB  zugute  kommen,  das  EiweiU 
hraucht  also  nicht  organisiert  worden  zu  sein^). 


Xach  der  Frage  der  Verwendung  von  Mast-EiweilS  in  Form  von 
organisiertera  EiweiB  in  den  Zellen,  von  nicht  organisiertem  vor- 
wiegend  in  den  Saften,  wird  nunmehr  noch  die  Moglichkeit  einer  Auf- 
stapelung  in  Form  eines  als  Reservematerial  dienenden,  in  den  Zellen 
eingeschlossenen  EiweiSes  darzulegen  sein. 

c)  Retention  von  ZelleinschluBeiweiU. 

Liithje  (16)  nimmt  an,  daC  ein  Teil  des  MasteiweiUes  als  Zellein- 
>chluB,  gleich  dera  Fett  ohne  A^sser,  oder  iihnlich  dem  Glykogen,  mit 
wenig  Wasser  in  den  Zellen  zur  Ablagerung  kame.^)  Es  handelt  sich 
nach  ihm  um  eine  Art  „nicht  organisierten  VorratseiweiCes^ ').  Dieses 
ware  nicht  in  jenem  Sinne  „stabil",  wie  das  Protoplasma  der  Zelle, 
aber  auch  andererseits  nicht  so  leicht  zersetzlich,  wie  das  sonstige  labile 
KiweiB  des  Korpers,  das  innerhalb  weniger  Tage  zu  Grunde  geht.  Es 
kann  sich,  wie  aus  spateren  Darlegungen  hervorgehen  wird,  jedenfalls 
langere  Zeit  als  dieses  im  Korper  halten. 

Liithje  befindet  sich  also  im  Gegensatz  zu  Pfliiger,  insofern  er 
eioe  Aufnahme  von  MasteiweiB    in  das  Innere  der  Zellen    nicht  als  eine 


1)  Aber  auch  fiir  diese  EiweifimolekUle  mufi  man,  ebenso  gut  wie  fiir  die  Fettc 
(lod  KohleobydratmolekiJle  annebmen,  dafi  sie  nicbt  im  ^Saftcstrom**  aufierhalb  der 
ZcUcn  oiydiert  warden,  sondem  erst,  nacbdem  sic  eine  chemischc  Verbindung  mit 
dem  Protoplasma  eingegangen  sind,  [das  nach  Ffliigcr  (15a)  einen  gruQcren  und 
^enrickelteren  EiweiBkompIex  darstellt].  In  diesem  Sinne  einer  Anfiigung  der 
Nahrstofle  als  .Seitenketten**  an  die  llauptkotte  dor  groBcn  ^lebenden''  Komplexe 
»urde  ja  jeder  Oxydation  uud  Verwertung  der  NahrstofFc  eine  „Organi- 
-jition*  vorangehen  raiissen.  Insofern  wir  aber  unter  Organisation  von  EiweiB  fiir  ge- 
vohnlich  einen  Vorgang  verstehen,  durch  den  das  aufgenommene  Molekiil  fiir 
Ungere  Zeiton  zu  einem  selbsttatig  (aktiv)  Umsetzungeo  vermittelnden  Bestand- 
teil  des  Protoplasmas  wird,  kano  von  einer  Organisation  der  als  ^Seitenketten**  auf- 
senommenen  und  alsbald  wieder  zersetzten  EiweiBmolekiile  der  Saftc,  namcntlich  der 
iabilen,  nicht  die  Rede  sein. 

2)  L'ebrigeos  deutet  auch  Pfliiger  gelegcntlich  die  Moglichkeit  an,  daB  die  Lebcr- 
lellc  EiweiB  so  gut  wie  Glykogen  und  Fett  aufzuspeicbern  imstande  sei  (16). 

8)  Noordens  Vorstellung  von  einem  „Reser\eoiweiB'*  ist  ziomlich  die  glciche  wie 
j€ne  Liithjes:  nur  daB  er  zur  Zeit,  wo  er  sie  aussprach,  sie  nicht  auf  den  Vergleich 
iwischcn  Wasser  und  EiweiBansatz  griindete.  Unsere  Kritik  von  Liithjes  Ansohauungen 
gilt  vomchmlich  der  Wasserbilanz. 

▼oa  !(oorden.  Handbaeh  d«r  Pathologie  dfs  Stoffweohsels.  23 
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^'tTmcllrung•  der  eigentlich  organisierten  Zellmasse  gelten  liilit.  Durchau: 
der  gleichen  Meinung  ist  Speck  (16).  Das  wesentliche  in  Liithjes 
Bewcisfubrung  ist  der  Versuch,  ein  MiUverhaltnis  zwischen  den  Mengen 
des  zuriickgehaltenen  EiweiUes  und  des  damit  verbnndenen  Wassers 
nachzuweisen.  Er  begriindet  seine  Anscbauungen  mit  den  Unterschieden 
zwiscben  „berecbneter  und  beobacbteter  Gewicbtszunahme".  Die  wirkHche 
Steigerung  des  Korpergewichts  blieb  in  seinen  Versucben  binter  der  Suinrae 
des  Fettansatzes  und  des  in  der  iiblicben  Weise  aus  dem  N-Gewinn  berech- 
neten  Fleiscbansatzes  zuriick:  in  einein  Fall  urn  2  kg,  in  einem  andereii 
urn  noeb  mebr.  Danacb  ware  also  das  MasteiweiU  oder  ein  Teil  davon 
nicbt  als  ^^Fleiscb^  mit  4  Teilcn,  sondern  mit  weniirer  Wasser,  d.  h.  in 
anderer  Form  angesetzt  worden. 

Aebnlicbe  Gewichtsdifferenzen  finden  sicb  in  Versucben  von  Kru^, 
von  L.  Mobr  und  M.  Kaiifmann,  Liitbje  und  Berger,  Dapper  jr.  usw.: 
docb  sind  gegen  alle  diese  Berecbnungen  Einwande  der  verscbiedensten 
Art  zu  erbeben.  1.  In  mancben  Arbeiten  sind  die  Bestimmungen  des 
Korpergewicbts  unzuverliissig;  es  feblen  auffallender  Weise  vielfacb  die 
Gcwicbtsangaben  fiir  den  dem  letzten  Versucbstage  folgenden  Morgen.^i 
2.  Die  Berecbnung  des  Fettverbraucbj^  obne  24stiindige  COg -Be- 
stimmungen scbon  an  sicb  unsicber,  ist  gerade  bier  in  den  Mastver- 
sucben  wabrscbeinlicb  viel  zu  niedrig  eingescbatzt.  AVie  hocli  sicb  der 
Mebrverbraucb  an  linergic  bei  so  kolossalem  EiweiCumsatz  wie  in 
J.iitbjes  Versucben  stellt,  ist  fi'ir  den  Menscben  nicbt  ermittelt.  Kr 
dilrfte  nacb  den  von  lUibner  und  von  Magnus-Eevy  beim  Tier  ge- 
fundenen  Zablen  (s.  S.  228  dieses  Bucbes)  recbt  betracbtlicb  sein.  Der 
berecbnele  Fettansatz  wiirde  danacb  zu  bocb  ausge fallen  sein.  3)  Es 
ist  ferner  sebr  wabrscbeinlicb,  daU  bei  dem  auBerordentlicben  X-Umsatz  der 
Stickstoffverlust  durcb  die  llaut  betracbtlicb  groBer  ist  als  bei  gewohn- 
licber  Ernabrung,  daC  er  statt  weniger  Decigramme  taglicb  das  \ielfache 
davon  betragen  kann.  Gemessen  ist  er  in  keinem  dieser  Versuche.  In 
einer  14tiigigen  Reibe  kcinnen  moglicberweise  10 — 14  Gramme  N  auf  in- 
sensiblem  Wege  verloren  gegangen  sein.  Dann  ware  aucb  der  Stickstoff- 
gcwinn,  ebenso  wie  der  Fcttansatz,  viel  zu  bocb  berecbnet;  der 
tatsiicblicbe  Wasseransatz  wiirde  also  groUer  sein,  als  der  von  den 
Autoren  berecbnete,  und  vielleicbt  im  ricbtigen  Verbaltnis  zum  EiweiB- 
ansatz  steben.  4)  Aucb  die  scbon  unter  normalen  Verhaltnissen  vor- 
kommenden  Wasserscbwankungen  am  Korper  sind  in  Betracbt  zu  ziehen*- 
(s.  d.  Kapitel:  Hausbalt  des  Wassers).  —  Man  wird  somit  die  Mogliefi- 


1)  In  Liithjes  Fall    betrug  das  Gewicht  am 

18.  19.  20.  21. 

85,87  86,05  86,85  87,68  kg: 

am  22.  friih,  dem  SchluB  des  Versuchs,  ist  es  nicht  bestimmt,  es  wurde  bei  glcicher 

Progression  ca,  0,6—0,7  kg    hoher   gewesen    sein.     Ein  solcher  Unterschied  iallt  aber 
bei  einem  kiirzeren  Versuch  schon  stark  ins  Gewicht. 

2)  AVenn  in  Liithjes    erstem  Fall    in    der  Periode    vom  18.— 27.  Okt.  (S.  28, 
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keit  einer  Aufstapelung  von  EinschluBeiweiB  bei  der  Mast^)  im  Auge 
behaltea  miissen:  daC  aber  groBere  Mengen  MasteiweiB  in  dieser  Form 
nntergebracht  werden,  scheint  rair  bisher  keineswegs  bewiesen. 

Lange  vor  Liithje,  bereits  im  Jahre  1890,  haben  iibrigens  schon 
Th.Pfeiffer  u.  Henneberg(18)  das  MiBverhaltnis  zwischen  beobachteter 
und  berechneter  Gewichtszunahme  bei  EiweiBmast  gefunden^),  und  aus- 
dracklieh  ausgesprochen,  daB  in  ihrera  Versuch  das  EiweiB  mit  weniger 
Wasser  angesetzt  sei.  als  im  ^Fleisch"  vorhanden  ist.  Ihre  Beweis- 
fuhrung  ist  weit  zuverlassiger,  als  die  der  neueren  Autoren,  da  sie  zahl- 
reiche  24stiindige  Respirationsversuche  an  ihren  Hamraeln  ausfiihrten, 
also  den  Fettumsatz  direkt  bestimraten;  auch  der  N-Zuwachs  in  den 
Haaren  wurde  beriicksichtigt.  Aber  man  kann  auch  bier  einwenden, 
dais  die  COo-Ausscheidung  und  der  Fettverbrauch  im  Stall  hoher  ge- 
wesen  sein  diirfte,  als  der  in  der  Respirationskammer  gemessene.  Der 
Fettansatz  ware  dann  auch  hier  zu  hoch  und  der  Wassergewinn  zu 
niedrig  berechnet  worden.     Denn  die  COo-Ausscheidung  war  doch  immer 


48  g  N  abgcgeben  warden,  und  das  Gewicht  dabei  urn  0,7  (oder  1,2  kg)  stieg, 
^0  spricbt  das  fiir  grofie  Wasserschwaokungen  im  Gefolge  der  Mast. 

(Das  Resultat  kunnte  ja  allerdings  auch  so  gedeutet  werden,  dafi  hier  ein  Tcil 
(48  g  N)  des  ^ZelleinschluBeiweiBes'*  verloren  gegangen,  ein  anderer  Teil  aber  nach- 
triiglich  unter  Wasserretention  als  «Flcisch'*  organisicrt  worden  ware.     [\''erf.]) 

Mancbc  Menschen  ncigen,  selbst  im  N-  und  Fcttgleichgewicht,  zu  Gewichts- 
H!hwankuDgen  durch  ungleiche  Wasscrverhaltnisse  im  Kiirper.  Bei  der  Mast  tritt  diese 
I'ngleichheit  des  Wasserstandes  gelegentlich  auffallig  stark  hcrvor,  nicht  allein  bei 
Kranken  (siehe  Diabetes),  sondem  auch  bei  Gesunden.  Ich  wahle  ein  bezeichnendes 
fieispiel:  Dapper  jr.  setzte  in  drei  aufeinanderfolgenden  Reihen,  in  denen  der  Ka- 
lorien-  und  N-Gehalt  nicht  iibermaBig  wechselte  (s.  d.  Tab.  auf  S.  341  dieses  Kapite1s\ 
13.1,  39,8  und  22,9  g  N  an:  die  Aenderungen  des  Gewichts  betrugen  dagegen 
—  2  kg!  +  0,9  und  -h  1,3  kg.  Dapper  nimmt  fiir  den  in  der  ersten  Reihe  trotz 
N-Gewinns  vorhandenen  Gewichtsverlust  eine  Wasserverarmung  infolge  Einschrankung 
<ier  Fliissigkeitsaufnahmc  an.  Sicher  mit  Rechtl  Wenn  aber  fiir  derartige  Wasser- 
schwaokungen im  Korper  des  Gesunden  Platz  ist,  so  steht  doch  die  Bcrechtigung 
fiir  die  Verteilung  einer  beobachteten  Gewichtszunahme  auf  ^Fleischansatz,  Fett-  und 
Wassergewinn*  ohne  Bestimmung  samtlicher  N-Ausgaben,  und  ohne  24stiindige 
Respirations\'ersuche  auf  recht  unsicherer  (Jrundlage.  —  GewiB  lassen  sich  die  aus 
dem  ungleichen  Verbal  ten  des  » Wasserstandes"  gegen  alle  diese  Rechnungen  hcr- 
geleiteten  Bedenken  durch  lange  Ausdehnung  der  Versuche  verkleinern,  da  man  mit 
mehr  als  2  kg  ^phrsiologischer  Wasserdiffcrenz"  nicht  zu  rochnen  hat.  In  der  (ie- 
^amtbilanz  einer  Ian  gen  Reihe  wird  sie  ja  nur  ein  kleines  Gewicht  haben.  Aber 
-^^elbst  fiir  ganz  gleichmaBigc  Ernahrungs-  und  Mastversuche  wird  man  in  der  Wasscr- 
bilanz  ein  Plus  oder  Minus  des  physiologischen  Wasserstandes  von  1 — 2  kg  stcts  in 
Erwagung  ziehen  miissen,  und  wird  eine  derartige  Differcnz  nicht  ohne  wciteres  als 
iwingenden  Beweis  fiir  eine  Aufspeicherung  von  wasserfreiem  EiweiB  anfiihren  diirfen. 

1)  Liithje  berechnet  fiir  einen  Fall  206  g  ZellcinschluBciweiB  gleich  33  g  N. 
7.ar  Kritik  dieses  Falles  vergl.  die  Ausfiihrungen  auf  S.  356/357. 

2)  Auch  Svenson  hat  auf  dies  MiBverhaltnis  bei  Typhusrekonvaleseenten  hin- 
j^wiesen:  hier  ist  es,  wie  er  selber  ausfiihrt,  zweifellos  auf  Wasserschwankungcn  dor 
Oewebe  zuriickzufiihren  (18). 

23  • 
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nur  an  einzclnen  Tagen  hestimmt,  weitaus  die  groCte  Zeit  des  ganzcn 
mehrmonatigen  Versuclies  verbrachten  die  Tiere  im  Stall. 

Audi  das  Verhalten  der  Phosphorsaure  hat  man  fiir  die 
Frage  des  ZelleinschluBeiweiCes  zur  lintscheidung  herangezogen. 
Dapper  jr.  sowie  Liithje  und  Berger  haben  bei  bedeutender  X-Mast 
in  manchen  lieihen  den  gewohnlich  in  solchen  Fallen  (s.  S.  350)  be- 
obachteten  Phosphorsaure  -  Ansatz  vermiCt,  und  daraus  geschlossen, 
daC  hier  nicht  GewebseiweiC,  sondern  ^Reserve-  oder  ZelleinschluB- 
eiweiC"  angehauft  sei.  Das  Letztere  soUe  im  Gegensatz  zum  Gewebs- 
eiweiC  phosphorfrei  oder  doch  arm  daran  sein.  Indes  hangt  ein  P-Ge- 
winn  oder  ein  P-Verlust  von  vielen  verschiedeneu  Bedingungen  ab,  von 
einem  Ansatz  von  anorganischer  PgOs  in  Weichteilen  und  Knochen,  von 
organisclier  in  Nukleoproteiden  und  Lecithinen.  Wir  konnen  bei  der 
Schwierigkeit,  den  Ansatz  genau  auf  diese  Posten  zu  verteilen,  die  Be- 
weisfuhrung  der  genannten  Autoren  fiir  eine  Anhaufung  phosphorfreien 
EiweiBes  vorderhand  nicht  als  zwingend  anerkenncn  (s.  d.  Kapitel: 
Mineralstoffwechsel  unter  Phosphorsaure).     (19) 

Auf  zwei  verschiedenen  Wegen  haben  sich  also  die  heutigen 
Forscher  bemuht,  uber  die  Frage  des  Reserve-  oder  ZeUeinschluB- 
eiweiCes  Klarheit  zu  gewinnen:  durch  rechnerischen  Verglcich  der  X- 
mit  der  AVasserbilanz,  und  durch  den  Vergleich  der  N-  und  PgOg-Bilanz. 
Wenn  die  zu  beweisende  Theorie  richtig  ist,  so  miissen  die  beiden 
Methoden  zum  gleicheu  Ergebnis  fiihren.  In  den  exakten  Wissen- 
schaften  ist  die  voile  oder  nahezu  vollstandige  Uebereinstimmung  der 
mit  verschiedenen  Methoden  gewonnenen  Zahlen  fiir  die  Richtig- 
keit  der  auf  sie  zu  stiitzenden  Theorie  unerlaBlich.  So  strenge  An- 
forderungen  wird  man  auf  dem  Gebiete  der  Biologic  nicht  stellen 
diirfen.  Aber  man  wird  eine  ungefahre  Uebereinstimmung  der  Ergeb- 
nisse  erwarten  miissen.  Bei  einer  kritischen  Musterung  der  Versuche 
ijber  das  ZelleinschluBeiweiB  ist  es  uns  nicht  raoglich  gewesen,  eine 
ausreichende  Aehnlichkeit  der  Resultate  festzustellen.  So  sehr  die 
I^^miihungen  der  Autoren  um  diese  Frage  anzuerkennen  sind,  miissen 
diese  Bedenken  hier  ausgesprochen  werden. 

Ich  wahle  aus  Liithjes  und  Bergers  (19A)  Versuchen  ein  beson- 
ders  schlagendes  Beispiel,  den  3.  Versuch  auf  S.  292  ihrer  Arbeit.  Die 
Menge  des  EinschluBeiweiBes  ist  hier  aus  der  Phosphorbilanz  berechnet 
worden,  und  auBerdem  sind  die  Gewichtsveranderungen  angegeben.  Ein 
Patient,  bei  dem  das  Regenerationsbestreben  der  Rekonvalescenz  (vom 
Thypus)  beim  Beginne  dieses  Versuches  „zur  Hauptsache  abgeklungen 
war",  erhielt  in  7  Tagen  durchschnittlich  54,6  g  N  und  rund  4500 
Kalorien.  Er  gewann  in  dieser  Zeit  79,9  g  Stickstoff,  die  nach  gewohn- 
licher  Rechnung  2349  g  „Fleisch"  batten  sein  miissen.  Die  beobachtete 
Gewichtszunahme  betrug  0,9  kg^).  —  Nach  den  Verhaltnissen  der  CaO, 


1)  Auch    hier  fclilt  die  (icwiehtsbcstimmung  an  dem  Morgen,    der    den  Versuch 
abscblieBt. 
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P2O5  und  N-Retention  berechnet  Liithje,  „daB  47  g  N  als  Fleisch  zuni 
Ansatz  gekomraen  sein  konnten,  dagegen  33  g  (=  20(5  i(  EiweiU)  niclii 
rait  Pbosphorsaure  vereinigt  seien.'^ 

206  g  Zelleinschlufieiweis  in  7  Tagen  im  Korper  angehauft,  sind 
ein  Betrag,  dessen  Hohe  an  sich  schon  Zweifel  zu  erregen  ge- 
eignet  ist.  Aber  auch  unter  Beiseitelassung  dieser  Bedenken  bleibt 
noch  iraraer  ein  recht  groCes  MiBverhaltnis  zwischen  der  beobachteten 
Gewicfatszanahme  und  der,  die  wir  aus  LiitJijes  eigenen  Zahlen  be- 
rechnen  raiissen:  47  g  N  entsprechen  rund  1400  g  Fleisch,  dazu  kommen 
206  g  ZelieinsehluCeiweifi  (ftir  deren  Quellung  wir  kein  Wasser  in 
Aiischlag  bringen).  Der  Patient  muB  auBerdem  aber  nocli  Fett  ange- 
setzt  haben,  und  zwar  nach  niedriger  Schatzung^)  mindestens  100  g 
taglicb,  in  7  Tagen  also  700  g.  Wir  batten  also  1400  +  200  +  700  g  = 
*2300  g  berechneten  Ansatz;  ihnen  steht  nur  eine  wirkliche  Gewiclits- 
zunahrae  von  900  g  gegeniiber.     Es  fehlen  1400  g! 

Ware  die  Berechnung  in  diesem  Falle  statt  von  der  Pliospborsaure 
vielinehr  von  der  Gewichtszunahme  ausgegangen,  so  hartte  sie  nach 
dem  alten  Schema  Liithjes  ergeben: 

79,9  g  \  =  499  g  EiweiB 
499  g  EiweiB  =  (100  X  5)  Fleisch  +  399  g  trockenes  EinschJuBciweiB 
=  500  ^      +  399  ^^  .  ^ 

=  900  g  Gcwiclitszunahnie. 
Dabei  hatle  das  EinsehluBeiweiB  analysenlroeken  sein  niiissen,  und 
for  Fettansatz  ware  in  dieser  Gleichung  iiberhaupt  kein  Platz  gewesen! 
Auch  hier  stoBen  wir  also  auf  Gewichtsdifferenzen,  die  selbst  durcli  die 
weitgehendste  Durehfiihrung  der  f.ehre  vom  ^wasserfreien  EinscliluB- 
eiweiB'^  nicht  zu  erkhiren  sind.  Wir  bleiben  auch  hier  wieder,  soforn 
nicht  Irrtiimer  in  den  analytischen  Zahlen  vorhanden  sein  sollten,  auf 
<iie  Annahme  einer  Wasserabgabe  aus  alien  Geweben  des  Organisnius 
angewiesen.  Wir  konnen  die  Meinung  nieht  unterdriicken,  daB  manche 
dieser  forcierten  Mastversuche  an  Menschen  an  irgend  einer  Stelle  eine 
l.ucke  aufweisen,    die  die  Autoren    selbst  iibei-sehen  zu  haben  scheinen. 


Hier  ergiebt  sich   fiir  die  anierikanischen  Forscher  eine  Aufgabe,  zu 
deren  Losung  sie,  dank  der  reicheren  Einrichtuni*:  ihrer  Laboratorien  und 


1)  Der  taglichc  Trockenkot  cnthiclt  in  64  g  3,4  g  X  ==  20  g  ^EiwciC",  fcrner 
12,4  g  CaO  +  P2O5,  also  allermeistcns  32  g  Fett;  der  Energievcrlust  im  Kot  betrujsC 
sonach  hochstens  380  Kalorien.  Taglich  wurden  70  g  Eiweili  angoselzt.  Den  Energie- 
uuisatz  warden  wir  mit  50  Kalorien  pro  Kilo  sicher  nicht  zu  niedrig  annehmon.  Die 
RechnuDg  ergiebt: 

Einfuhr  4.')00  Kalorien 

Verlust  im  Kot  (hochgesehatzt)  380 

Umsatz  ^  5S  x  50  =  2i)00 

Angesetzt  in  70  g  EiweiS =     280         

Rest-Kalorien  als  Fett  angesetzt  =940        ^     =  100  g  Fett! 
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dank  der  groBen  Zahl  ihrer  Hilfskrafte  ungleich  giinsiiger  gestellt  sind 
als  wir^).  Sie  brauchten  nur,  wie  sie  es  oft  genug  getan,  gleichzeitig 
den  Stickstoffhauishalt,  die  Kohlensaureausscheidung,  die  Phosphor-  und 
die  Schwefelbilanz  in  achttagigen  ununterbrochenen  Reihen  bei  Ueber- 
fiitterung  genau  festzustellen,  um  die  Frage  des  EinschluBeiweifies 
endgultig  zu  losen.  Es  ware  vorteilhaft,  auch  die  anderen  Salze  in 
der  Nahrung  und  in  den  Ausscheidungen  zu  bestimmen.  Wenn  die 
Gelehrten  der  neuen  Welt  obendrein  noch  die  Menge  des  eigentlichen 
EiweiCes  und  des  Extraktivstickstoffs  in  der  Nahrung  beriicksichtigen, 
wenn  sie  ferner  in  der  Lage  sein  werden,  auch  die  Sauerstoflfauf- 
nahrae  zu  messen,  so  wird  kaum  eine  zur  Beurteilung  des  Vorgangs  er- 
forderiiche  Zahl  in  dera  Versuch  fehlen.  Es  werden  sich  dann  mehrere 
Gleichungen  aufstellen  lassen,  die  zu  dera  gleichen  Ergebnis  fuhren 
mussen  und  sich  also  gegenseitig  kontrollieren. 

AVird  die  Frage  durch  derartige  Versuche  im  Sinne  Liithjes  ge- 
lost,  dann  wird  man  mit  dieser  Lehre,  die  in  seinen  Handen  eigent- 
lich  nur  eine  neue  Formulierung  erfahren  hat,  rechnen  miissen.  Was 
wir  bekampft  haben,  ist  niclit  die  Moglichkeit,  dafi  sie  vielleicht  zu 
recht  bestehe,  sondern  die  Meinung,  daB  sie  bereits  bewiesen  sei.  Es 
wird  sich  dann  eine  AnzahLvon  weiteren  Forschungen  anschlieBen,  und 
man  wird  imstande  sein,  gewisse  Fragen  des  Maststoffw^echsels  in  eine 
scharfere  Form  zu  kleiden,  als  bisher. 

c)  Nutzen  und  Dauerbestand  einer  EiweiBmast. 

In  vielen  Fallen  bedeutet  ein  Gewinn  von  Maststickstoff  Fleisch- 
ansatz.  Das  ist  die  uns  richtig  scheinende  Folgerung  der  voran- 
gegangenen  ausfiihrlichen  Erwagungen. 

An  diesen  SchluB  aber  kniipft  sich  abermals  eine  neue  Frage: 
Kann  und  muB  das  bei  liingeren  Mastversuchen  in  die  Zellen  auf- 
genoramene,  deren  Masse  vermehrende  EiweiB,  das  nach  gewohnlicheni 
Sprachgebrauch  als  organisiert  angesehen  wird,  wirklich  in  hohereni 
Sinne  als  organisiert  gel  ten?  —  Wenn  wir  vomZellkern  und  seinen  uns 
teilweise  bekannten  Funktionen  absehen,  so  wissen  wir  nicht,  an  welche 
Teile  des  Protoplasmas  im  Zellleib  sich  eigentlich  „das  Leben""  kniipft. 
Miissen  wir  ^Organisation  und  Lebensfunktionen"  nur  der  fester  ge- 
fiigten  Grundsubstanz  zuerkennen'-^),  oder  auch  der  mehr  fliissigen,  die 
Afaschen  ausfiillenden  Zwischensubstanz,  dem  Paraplasraa?  Es  ware 
wohl  moglich,  daB  das  letzterc,  wenigstens  zum  Teil,  nur  ein  Er- 
nahrungsmaterial  fiir  das  eigentliche  Protoplasma  bildet^),    es  ist  wahr- 

1)  ^Amerika,  du  hast  es  besscr, 
Als  unser  Kontinent,   der  altc"*. 

2)  Sie  wurde  fruher  als  fibrillar  angesehen;  jetzt  schreibt  man  ihr  ein  schaumiges, 
wabenartiges  Gefiige  zu. 

3)  So  ware  es  beispielsweise  fraglich,  ob  das  Hamoglobin  der  Blutscheiben  ais 
^organisiert  zu  betrachten  ist,  ob  es  auBer  der  Sauerstoffubertragung  noch  andere 
chemische  Prozesse  attiv  vermittelt. 
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schcinlich,  daU  seine  aktiven  Funktionen  viel  geringer  sind,  als  die  des 
Protoplasmas.  Auch  Pfliiger  (20)  wirft  ja  die  Fragc  auf,  ob  etwa  die 
die  Porenmaschen  der  Zelle  anfiillende  Losung  schon  durch  Kraft©^  der 
Organisation  eine  Orientierung  erfahren  habe. 

Wenn  bei  einem  Ansatz  von  Fleisch  in  langen  Mastreihen  das  rich- 
tige  Verhaltnis  zwischen  Protoplasma  und  Paraplasma,  zwischen  hoher 
nnd  tiefer  organisiertem  EiweiC  gewahrt  bleibt,  so  werden  wir  dem 
ganzen  Zuwachs  eine  „ Organisation'^,  namlich  die  ^riehtige  Organisation" 
zusprechen.  —  Andererseits  ware  es  moglich,  daB  bei  kiirzerer  Ma^st 
zunachst  das  Paraplasma  sich  starker  vermehrt^)  als  das  Protoplasma, 
Kine  Organisation  in  hoherem  Sinne  wiirde  dann  zunacht  noch  nicht 
zustande  gekommcn  sein.  Vielleicht  nehmen  erst  allmahlich  bei 
starkerer  Beanspruchung  der  Funktion  die  eigentlicb  funktio- 
nierenden  Massen  der  Zellen  dieses  Material  auf  und  fiigen  es  ihrer  Or- 
ganisation nach  Bedarf  ein.  ^Es  gibt  ja  gewiU  in  der  organisierten 
Zellsubstanz  sogar  verschiedene  Arten  organisierter  EiweiCmolekiile- 
'Pfliiger.     Pfl.  Arch.  54.   419.) 

Diese  Andeutungen  weiter  zu  verfolgen,  ware  gewagt.  Die  Moglich- 
keit  einer  ins  Einzelne  gehenden  Erorterung  derartiger  Fragen  bangt  an 
den  Fortscbritten  unserer  Kenntnisse  vora  Aufbau  der  Zelle  und  an 
einer  Vertiefung  uuserer  Einsicht  in  die  Funktionen  ihrer  Bestandteile. 
Wenn  wir  einmal  die  Konstitution,  die  Menge  und  Verteilung  und  die 
Bedeutung  der  verschiedenen  EiweiBstofTe  in  den  verschiedenen 
Organen  und  Zellen  erst  genau  kenncn  werden,  wird  der  Streit  urn 
organisiertes  und  nicht  organisiertes  EiweiB,  labiles,  stabiles,  Resene- 
eiweiB  usw.  hinter  scharferen  und  klareren  Fragestellungen  zuriicktreten. 
Wir  konnen  heute  die  Frage  einer  Organisation  ange- 
setzten  EiweiBes  nur  vom  allgenieinen  Niitzlichkoitsprincip 
aus  betrachten  und  somit  folgende  zwei  Fragen  aufstellen: 

1)  bedeutet  eine  y^Fleischmast"  an  sich  einen  Gewinn  fiir  die 
Funktionen  des  Lebens?  und 

2)  wird  das  angemastete  liliweiB  bei  Riickkehr  zur  alten  Kost  fest- 
gehalten,  oder  geht  es  nicht  vielmehr  alsbald  wieder  verloren? 

1.  Fiir  den  geschwachten  Organismus,  der  seinen  Bestand  wieder 
auf  die  alte  Hohe  bringt,  darf  man  beides  w^ohl  bejahen.  Ebenso  fiir 
den  Gesunden  in  manchen  Fallen,    z.  B.  dann,    wenn    die   anirereicherte 


1)  Diese  Vorstcllung  ist  nicht  gleichbefleutend  mit  Liithjcs  An- 
scbauungen  vora  ZelleinschiuBeiweiB.  Eine  eihscitige,  oder  doch  dem  Proto- 
plasma gegenilber  relativ  erhohte  Zunahme  des  Paraplasmas  geht  mit  entsprechen- 
'iem  Ansatz  von  Wasser  vor  sich;  diesen  weist  Liithje  fiir  seinen  ZelleinschluB  ab. 
J'iitbjes  ZelleinschlufieiweiB  ist  ausschJieBlich  Reservestoff  und  steht  bis  zur  Be- 
anspruchung ganz  auBcrhalb  des  Stoffwechscls,  es  hat  bis  zu  diesem  Augenblick 
keinerlei  Funktion  zu  vollziehen.  Alles  das  trifft  fiir  einen  etwaigcn  UberschuB  von 
Eiveifi,  der  in  das  Paraplasma  eintritt  und  dessen  Masse  relativ  vermehrt,  nicht  zu, 
Nur  in  Bezug  auf  die  geringe  Stabilitat  benihren  sich  diese  zwei  verschiedenen  Auf- 
fassungcn  vom  EiweiB. 
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Muskulatur  dauernd  groBere  Arbeit  zu  verrichten  hat.  DaB  aber  eine 
Massenzunahme  des  Protoplasmas  iiber  die  Norm  der  individuellen 
Organisation  hinaus  —  und  jedes  Wesen  hat  zweifelsohne  eine  seiche 
mittlere  Norm  —  an  sich  eine  „hohere  Gesundheit'^,  eine  groBere 
Lebenskraft  gewahrleiste,  ist  nicht  gut  denkbar.^)  Mehr  als  eine  „gute 
Gesundheit"  gibt  es  eben  nicht. 

Jeder  mit  oflfenen  Augen  begabte  Laie  und  jeder,  nicht  allzutief  in 
Stickstoffbilanzen  verstrickte  Arzt  kennt  Beispiele  von  Kraftzunahme 
und  Erhohung  der  Leistungsfahigkeit  ohne  deutliche  Veranderungen  des 
Korpergewichts  und  ohne  Zunahme  der  Muskulatur.  Dem  Wanderer, 
den  es  alljahrlich  unwiderstehlich  nach  dem  Fimelicht  zieht,  „dem 
groBen  stillen  Leuchten'^,  dem  lohnen  es  die  Berge  an  seiner  Gesundheit 
trotz  Gewichtsabnahme  und  trotz  EiweiBverlusten.  Wer  iiber  seiche 
sichere  Erfahrungen  hinaus  noch  ^exakte  Zahlen'^  verlangt,  sei  auf 
Chittendens   iiberzeugende  Feststellungen  (vgl.  S.  323ff.)   hingewiesen. 

Al)er  auch  fiir  den  geschwachten  oder  den  schwaohen  Organisinu> 
scheint  mir  die  Bedeutung  der  EiweiBmast  in  unseren  Tagen  doch  etwas 
iibertrieben  zu  werden.  Wir  leugnen  die  RicJitigkeit  vieler  xVnzeigen  fiir 
eine  Mastkur  und  die  Haufigkeit  guter  Erfolge  nicht. 

Indes  den  lieute  in  vielen  arztlichen  Kreisen  vorhandenen  Glauben. 
der  eine  Verbesserung  des  EiweiBbestandes  als  das  Heilmittel  oder  doch 
als  eines  der  wichtigsten  Heilmittel  des  ^geschwachten  Korpers-  an- 
sieht,  vermogen  wir  nicht  zu  teilen;  er  ruht  nicht  auf  allzufesten  FiiBen. 
Mit  der  Berufung  auf  ^die  exakte  Wissenschaft"^  ist  gerade  hier  viel 
MiBbrauch  getrieben  worden.  Diese  etwas  ketzerische  Meinung  auszii- 
sprechen,  ist  geboten.  Sie  auszufuhren  und  im  einzelnen  zu  begriinden, 
geht  an  dieser  Stclle  nicht  an. 

2.  Die  dauernde  Erhaltung  eines  Mastgewinns  an  EiweiB  ist 
haufig  bezweifelt  worden.  Vielfaeh  wird  die  Meinung  verteidigt,  daB  er 
bei  Riickkehr  zur  gcwohnlichen  Kost  wieder  schwinde.  Manche  arztliche 
Erfahrungen  sprcchen  dafiir.     Diese  Ansicht    findet    eine  Stiitze    in   der 

1)  Pfliiger  freilich  ist  anderer  Meinung.  Er  crblickt  in  jedem  hoheren  EiweiB- 
umsatz  einen  Vorteil  fiir  den  Organismus.  Selbst  wenn"  iiberreichliche  EiweiBzufuhr 
beim  FIcischfresscr  den  Stoffwechsel  wait  iiber  das  Bediirfnis  steigert^  so  liegt  ^der 
tiefere  iSinn  dieser  scheinbar  gegen  die  Sparsamkeit  siindigenden  Einrichtung  wohl 
darin,  daB  die  gesteigerte  EiweiBzersetzung  mit  gesteigerter  Leistungsfahigkeit  ver- 
kniipft  ist,  welche  im  Kampf  um  das  Dasein  den  Sieg  verbiirgt."  (Pfl.  A.  64.  319. 
^Jede  Zulage  von  EiweiB  zu  dem  Erhaltungsfutter  bedingt  eine  VergroBerung  de> 
Stoffwechseis  und  der  Leistungsfahigkeit  des  Geschopfs."  „Jede  Verringerung  der 
taglichen  EiweiBzufuhr  bedingt  eine  Verkleinerung  des  Stoffwechscis  und  der 
Leistungsfahigkeit  auch  dann,  wenn  fur  die  entzogene  EiweiBmenge  Fett  und  Kohlen- 
hydrat  von  gleicliem  Kraftinhalt  als  Ersatz  gegeben  werden**  (Pfl.  A.  77.  481  un«l 
482).  Fiir  den  Menschen  zieht  Pfliiger  die  allerdings  ^nicht  erwiesene  Moglich- 
keif*  in  Betracht,  daB  der  Nutzen,  den  die  vermehrte  EiweiBzufuhr  bedingt,  bei  den 
Omnivoren  eine  obere  (irenze  babe  (Pfl.  A.  77.  482). 
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Autoritat  Yoits,  nach  dem  jede  Erhohung  des  EiweiCstandes  eine  Ver- 
ffroBerung  des  Umsatzes  nach  sicb  zieht,  zu  ihrer  Sicherung  demnach 
eine  dauernd  verstarkte  EiweiCzufuhr  erfordere.  Pfliiger  und  G.  Rosen- 
feld  huldigen  gleichfalls  dieser  Idee  (21). 

Beim  Hunde  scheint  der  Fleischgewinn  nach  Aussetzen  des  Mast- 
futters  haufig  wieder  verloren  zu  gehen.  Doch  sind  die  Mastreihen 
Volts  zur  endgiltigen  Entscheidung  der  Frage  nicbt  lang  genug  gewesen. 
Beweisend  sind  die  vorziiglichen  Versuche  von  Pfeiffer  und  Henne- 
berg  an  ausi^ewachsenen  Hainmeln,  deren  Ergebnis  allerdings  anders 
lautet  (-22). 

In  den  drei  mittleren  Reihen  (3,  4  und  5)  ihres  groB  angelegten 
Versuche45  setzten  die  Tiere  in  9  Wochen,  auBer  dem  fur  Wollzuwachs 
benotigten  Stickstoff,  109,4  N  an;  ihr  rautmaUiiclier  Stickstoffbestand 
war  urn  raindestens  10  %  gestiegen.  In  den  folgenden  6  Wochen 
iPeriode  6  und  7)  verloren  sie  bei  Ruckkehr  zur  Kost  der  Periode  2 
und  1  nur  23,5,  oderjiach  anderer,  richtigerer  Berechnung  eigentlich 
nor  14  g.  Die  N-Biianz  der  einzeinen  Tage  ist  leider  nicht  mitgeteilt; 
daher  bleibt  es  fraglich,  ob  die  N-Verluste  am  SchluC  der  Periode  7 
noch  foridauerten  oder  nicht.  Immerhin  scheint  hier  der  groCte  Tell 
des  EiweiBgewinnes  festgehalten  worden  zu  sein,  trotzdem  die  spater  zu- 
jeefuhrte  Energie-  und  Stickstoffmenge  knapp  genug  war  (vgL  die  Uel)ersicht 
und  die  Begriindung  auf  S.  340  Anra.  2). 

Es  dijrfte  danach  nicht  erlaul)t  sein,  die  Unbestiindigkeit  des  Masl- 
^ewinns  so  un[)edingt  als  aligemeine  Regel  liinzustellen,  wie  es  oft 
geschehen. 

In  den  Mastversuchen  beim  Menschen  fehlen  zumeist  die  Unter- 
:juchungen  der  N-Bilanz  nach  Riickkehr  zu  normalen  Kostmcngen. 

Nur  bei  Liithje  finden  sich  Beispiele.  Sein  Typhusrekonvalescenl 
Ijatte  im  Verlauf  von  5  Wochen  etwa  210  g  Stickstoff  angesetzt.  In 
einer  folgenden  lOtagigen  Periode  verlor  er  bei  einer  EiweiB-  und 
Kalorienzufuhr,  mit  der  er  sich  ohne  vorangegangene  Mast  hiitte  be- 
haupten  mussen,  ira  Ganzen  48  g  Stickstoff.^)  Diese  48  g  sind 
ein  erzwungener  Ansatz,  der  dem  Korper  keinen  dauernden  (lewinn 
gebracht  hat.  Da  es  sich  um  einen  Genesenden  handelte,  der 
seinen  wiedergewonnenen  Bestand  zaher  hatte  festhalten  miissen,  sind 
diese  Verluste  verhaltnismaBig  hoch.  (reringer  waren  sie  bei  einer 
zweiten  Patientin,  die  in  10  Tagen  147  g  Stickstoff  angesetzt  liatte,  Sie 
verlor  danach  in  einer  9tagigen  Reihe  fast  volligen  Hungers  nur  70  g(?.) 
Stickstoff,  also  nicht  mehr,  eigentlich  sogar  weniger,  als  auch  ohne 
vorangegangene  Mast  in  diesem  fieherhaften  Zustand  zu  erwarten  ge- 
wesen ware  (23). 


1)  Bei  weiterer  Fortfiihrung  des  Versuchs  wiiren  sicher  noch  wcitcre  Eiw^nB- 
raengen  eingebuBt  worden,  da  die  X- Verluste  auch  in  den  letzten  5  Tagen  des  Ver- 
suchs sich  nicht  verringerten. 
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Zwei  weitere  Reihen  brachten  Liithje  und  Berger  bei  (23). 
Berger  selbst  setzte  in  einer  Ttagigen  Mastreihe,  bei  einer  taglichen 
Zufuhr  von  25—40  g  N  und  2700—3300  Kal.,  32  gN  an.  Die  ^M' er- 
luste  in  der  „auCerordentlich  starken"  SchweiCabsonderiing  sind  aller- 
dings  nicht  beriicksichtigt  worden.  Fiinf  Nachtage  rait  einer  ungefahr 
zureichenden  Kost  lieCen  ihn  den  vorher  gewonnenen  Stickstoffansatz 
behaupten.  Ein  Patient  der  Klinik  hielt  (bei  52—58,6  g  N  und  3300— 355U 
Kalorien  in  der  Nahrung)  in  10  Tagen  (57,7  g  N  zuruck.  Bei  Riick- 
kehr  zu  einer  „Normalkost^  mit  20 — 22  g  N  und  2088  Kal.  gab  er  in 
10  Tagen  33,9  g  N  wieder  her.  Die  N-Abgabe  war  mit  den  ersten 
6  Tagen  abgetan;  in  den  letzten  vier  Tagen  bestand  ein  geringer  N-An- 
satz.     Der  Dauergewinn  betrug  33,8 1)  g. 

Auch  beini  Menschen  diirfte  sonach  ein  wenigstens  einige  Zeit 
iibcrdauernder  Gewinn  von  Maststickstoff  nicht  zu  den  Unnioglichkeiten 
gehoren.  Doch  soil  man  ein  derartiges  Verhalten  nicht  als  allgemein 
giltig  annehmen,  weil  entgegenstehepde  Yersuche*beim  Menschen  fehlen. 
Wir  konnen  hier  doch  Versuche  von  Tabora  (23)  heranziehen,  die,  da 
sie  zu  anderen  Zwecken  angestellt  sind,  fiir  die  Frage  des  Masterfolges 
freilich  nur  mit  Vorsicht  verwendet  werden  diirfen.  Tabora  gab  seinera 
Patienten  im  Vorversuch  eine  nicht  ganz  ausreichende  Milchnahrung,  iin 
Hauptversuch  legte  er  6 — 9  Tage  je  120 — 200  g  Plasmon  zu  und 
schloB  eine  3tagige  Nachuntersuchung  bei  der  urspriinglichen  Kost  an. 
In  der  Halfte  der  Falle  war  der  Mastgewinn  in  der  kurzen  Zeit  der 
Nachperiode  wieder  geschwunden.  Auch  da,  wo  noch  ein  Plus  blieb, 
war  die  N-Bilanz  in  der  Nachperiode  in  60  7o  der  Falle  um  3 — 9  g 
ungiinstiger,  als  in  der  Vorperiode,  die  ungefahr  die  gleiche  (nicht  ganz 
ireniigende)  Stickstoff-  und  Kalorienmenge  geboten  hatte. 


Sicherlich  werden  sich  bei  weiteren  Experimenten  am  gesunden 
Menschen  noch  oft  Verschiedenheiten  ergeben.  Wenn  bei  einem  Mann 
mit  natiirlicher  Anlage  zur  Mast,  der  in  13  Jahren  von  78  kg  auf 
99  kg 2)  gelangte,  ein  Mastexperiment  in  diesen  Zeitraum  gefallen  ware, 
so  wiirde  der  EiweiUgewinn  wahrscheinlich  leicht  festgehalten  worden 
sein,  dagegen  kaum  bei  einem  muskelreichen  und  fettarmen  Mann, 
dessen  Gewicht  20  Jahre^)  voUig  gleich  gebliel)en  ist.  Die  Erfolge 
werden,  ebenso  wie  bei  unseren  Schlachttieren,  von  der  individuellen  Ent- 
wicklungsfahigkeit  der  Muskeln  und  der  anderen  Organe  abhangen,  die 
sowohl  bei  den  Rassen  wie  bei  dem  Einzelwesen  verschieden  stark  aus- 
gebildet  ist. 


1)  Wenn  die  Stickstoffverlustc  auf  der  Haut  geraessen  worden  wareo,  wiirde  der 
N-(iewinn  der  Mastreihe  kleiner  und  der  N-Yerlust  in  dem  Nachversucli  groBer  aus- 
^efallen  sein,  als  die  obigen  Zahlen  angeben. 

1)  Beidc  Beispiele  entsprechen  tatsachlichen  Verlialtnissen. 
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5.  Der  Eiweifihaushalt  bei  Unteremfthruns* 

a)  GrOfie  der  Eiweifiverluste  unter  verschiedenen  Bedinuungen. 

Unteremalirung  komrat  im  taglichen  Leben  haufig  vor,  sowohl,  wenn 
l)ci  gleichbleibenden  korperlichen  Leistungen  die  gcwohnte  Nahrungs- 
aufnahme  aus  auBeren  Griinden  oder  aus  inneren  Ursachen  (Appetit- 
verlust  usw.)  eingeschrankt  wird,  oder  wenn  bei  Aufrechterhaltung  der 
gewohnten  Kost  starke  Mubkeltatigkeit  den  Verbrauch  in  die  Hohe  treibt. 

Wir  betrachten  liier  nur  den  ersteren  Fall,  die  Unterernahning  durch 
^iinderzufuhr^). 

Kine  Form  da  von,  jene  durch  Mangel  an  EiweiBstoffen  bei  sonst 
ausreichender  Kost,  ist  bereits  oben  behandelt  worden  (S.  320).  Die 
Unterernahning  im  gewohnlichen  Leben  beruht  aber  in  der  Haupl- 
sache  auf  cinem  Mangel  an  stickstofffreien  Stoffen,  der  allerdings  nieist 
mit  einer  Herabsetzung  der  EiweiBaufnahme  einhergeht. 

Fine  derartige  allgemeine  Unteremahrung  bringt  gleich  deni  Hunger, 
wenn  auch  weniger  schnell,  nicht  nur  das  Glykogen,  das  Fett  und  das 
labile  EiweiB  des  Korpers  zum  Schwund,  sondem  greift  auch  das  EiweiU 
der  Zellen  an. 

Schon  bei  gleichblei bender,  an  sich  ausreichender  Eiweifizufuhr 
komrat  es  durch  Entziehung  von  Kohlenhydraten  oder  Fetten  zu  be- 
trachlichen  EiweiBverlusten  (s.  S.  331).  Sie  werden  sicherlich  groBer. 
wenn  obendrein  die  EiweiBaufnahme  absinkt.  Bei  langer  fortgesetzter 
Unterernahning  gesunder  Menschen    ging  in  alien  Versuchen   stets  mehr 


1)  Uebcr   den    Mehrbedarf  bei    erhuhter    korpcrlieher   Arbeit    s.    den  Abschnitt 
Muskelarbcit  und  Knergieuinsatz  "S.  231,  besonders  S.  245 '246. 
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oder  weniger  EiweiB  verloren.     [Hirschfeld,  Kuniagawa.  0.  K.  Neu- 
mann^) (1).J 

Das  beste  Bcispiel  liegt  in  einer  Reihe  von  R.  0.  Neumann  vor. 
Von  einer  ungeniigenden  Kost  ausgehend,  steigerte  er  deren  Stickstoff- 
und  EnergiegehaJt  .schrittweise,  bis  er  endlich  ins  N-Gleichgewicht  kani. 
Da  er  jede  einzelne  Minderkost  langere  Zeit  beibehielt,  so  brauchte  er 
dazu  voile  35  Tage.  Wie  sein  Stoffwechsel  sieh  gestaltete,  zeigt  die 
folgCDde  Uebersicht. 


I  Dauer 

,    in     I 

Keihe  i  Tagen  I 


E  i  n  f  u  h  r 


N. 


Ei- 


Kalor. 
pro 
Kalor.     Kilo 


N  -  B  i  1  a  n 


tiiglich 


fl.  ganzen 


(lewichts- 
differeoz 


be  "C 

9  - 

a   « 


10 
12 
8 
5 
15 


I    8,02  1 
'    9,07 
11,24 
I  12,70 
I  12,23 


51 
57 
70 
79 
76 


1535  ,  23 

1599  I  24 

1909  j  29 

1937  30 

2659  !  40 
I 


—  2,81 

—  3,11 

—  2,11 

—  2,76 
+  0.22 


-28,li 
-37,3 

-  16,9 

—  18,81 
-f  3,3 


96,1 


1+  0,0i 
,-0,9 
'-0,1 
'  -0,5' 

.4-  1,3 


—  1,51 

i 


I 


67,0 
67,0 
66,1 
66,0 
65,5 
66,8 


50   10.56 


1987  I  30 


—  92,8 : 


—  0,2 : 


I 


66,1 


Wahrend  die  Kost  der  ReiJie  5  mit  maUigeni  EiweiB-  und  aus- 
reichendem  Energiegehalt  (76  g  E  und  2659  Netto  Kal.)  zur  Erhaltung 
von  Stickstoffgleichgewicht  geniigte,  waren  in  den  Reihen  3  und  4  bei 
einera  Mindergehalt  von  700  Kalorien  trotz  der  gleichen  EiweiBzufuhr 
betrachtliche  StickstofTverluste  zustande  gekoramen ;  ebenso  in  der  ersten 
und  zweiten  Reihe.  (Das  auffallige  Ergebnis,  dali  Neumann  in  50  Tagen 
''ei  einer  durchschnittlichen  Bruttozufuhr  von  10,56  N  und  1987  Kal. 
^3  g  N  hergab  und  dabei  nur  0,2  kg  an  Gewicht  verlor,  soil  weiter 
anten  gewurdigt  werden.) 

Es  ist  gewiB  zu  bedauern,  daC  wir  auBer  Neumanns  Versuch  keine 
langeren  Reihen  mit  niedriger  Zufuhr  d.  h.  der  Halfte  bis  zu  zwei  Dritteln 
der  Erhaltungskost,  entsprechend  1200—1600  Kalorien  und  40—70  g 
EiweiB  beim  gesunden  Menschen  besitzen.  Eine  derartige  Ernahrung 
kommt  im  Leben  des  kranken  Menschen  auBerordentlich  haufig  vor. 
^Meviel  da  von  dem  Fleischverlust  im  einzelnen  Fall  durch  Nahrungs- 
mangel,  wieviel  durch  die  Krankheit  seli)st  verschuldct  ist,  vermogen  wir 
nicht  zu  entscheiden,  da  uns  eben  der  Vergleich  beim  gesunden  Menschen 
fehlt.  Und  das  fallt  umsoraehr  ins  Gewicht,  als  audi  die  Verhaltnisse 
am  gesunden  Organismus  oft  auffallende  Unterschiede  darbieten.  Es 
l»at  mit  der  Aufstellung  allgemein  giltiger  Zahlen  schon  im  Gebict  des 
nonnalen  Stoffwechsels  seine  Schwierigkciten.     Wer  sich  die  Miihe  giebt, 


1)  Fur  den  Flcischfrcsser  tinden  sich  zahllose  Beispiole  bei  Bischoff  u.  Voit  u.  a. 
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„Nebenresultate"  in  Versuchen,  die  zu  ganz  verschiedeDen  Zwecken  an- 
gestellt  wurden,  aufzuspiiren  iind  sie  unter  quantitativen  Gesichtspunkten 
zu  vergleichen,  findet  oft  genug  auffallige  Tatsachen,  die  die  Aufstellunir 
klarer,  einfacher  Gesetze  erschweren. 

Ich  stelle  eine  Reihe  von  Versuchen,  die  die  verschiedene  Gwik 
des  EiweiU-  und  Energiebedarfs  dartun,  in  der  Tabelle  auf  S.  367 
zusammen  und  erlautere  einzelne  darunter: 

G.  Renvall  hat,  zu  ganz  anderen  Zwecken  als  Neumann,  einen 
Stoffwechselversuch  angestellt,  der  dem  dieses  Forschers  aber  insofern 
ahnelt,  als  auch  Renvall  rait  ungenugender  Nahrung  begann  und  erst 
allraahlich  zu  ausreichender  Kost  gelangte.  Auch  dieser  Versuch  zeichnet 
sich  durcli  groBe  Lange  aus  (2). 


N  -  B  i  1  a  n  z 
taglich 


(Jewichts- 
differenz 


Ge- 

wiclit 


Mittel  : 


Renvall  war  nur  wenigc  Kilogramme  schwerer  als  Neumann,  er 
verrichtete  gleich  diesem  Laboratoriumsarbeit,  die  er  freilich  ak  an- 
strengend  empfand.  Die  Gesamtanlage  des  Versuchs  und  der  Gesarat- 
erfolg  waren  in  beiden  Fallen  in  einigen  Ilauptpunkten  gleich;  nur 
hat  Renvall  an  EiweiB  und  Kalorien  in  alien  Reihen  fast  50%  ^^^^^ 
zugefiihrt  als  Neumann,  Letzterer  kam  nach  voraufgegangem  N-Defizit 
in  der  fiinften  Reihe  rait  12,2  g  N  und  2659  Brutto-Kalorien  (40,5  Kal. 
pro  Kilo)  ins  N-Gleichgewicht,  Renvall  in  seiner  vierten  Reihe  da- 
gegen  erst  rait  22,7  g  N  und  3783  Kalorien  (56  Kal.  pro  Kilo). 
Wahrend  aber  der  deutsche  Gelehrte  in  diesera  Teil  des  Versuchs  um  1,3  kg 
zunahra,  erfuhr  der  Norweger  keine  Gewichtsvermehrung. 

Zieht  man  aus  den  ganzen  50  oder  32  Tagen  der  Versuche  beider 
Autoren  das  Tagesmittel^),  so  zeigte  sich  aberraals  der  gleiche  L'nter- 
schied  in  Bedarf  und  Verbrauch.     (s.  die  folgende  Tabelle  auf  S.  367 J 

Neumann  wie  Renvall  verloren  in  5—7  Wochen  je  92—93  ic 
Stickstoff,  Neumann  bei  einer  Kost,  die  man  nach  allgemein  geltenden 
A^erhaltnissen  als  knapp,  Renvall  bei  einer  solchen,  die  man  sicher  als 
reich  bezeichnen  muB.     Dabei  erhielt    der  erste  sein  Korpergewicht  fast 


1)  DaB  die  Durchschnittsberechnung  solchcr  Versuche,  in  dercn  Einzel- 
abschnitten  ungleiche  Mengen  EiweiB  und  Energie  zugefiihrt  wurde,  N-  und  Fett- 
verlust  und  Ansatz  abwechselten,  nicht  ganz  strong  zulassig  ist-,  sei  zugegeben,  immcr- 
hin  ist  bei  der  langcn  Dauer  diese  Benutzung  fiir  unsere  Zwecke  erlaubt. 


Der  Eiweii^baushalt. 


3(>7 


f  ■ 

Durchschnittszufuhr 

N 

Ge- 

. 

;  Autor  ;o'5       5  ^ 

Kalorien  brutto 

Biianz 

winn- 

Mittl.  Gewicht       Jahres- 

'         S^ 

N. 

im  ganzen 

pro 
Kilo 

tagbcb  1      Reihe 

verlust 

Kilo 

1 
Kilo                    zeit 

)  KcuDaDn  I      50 

10,56 

1987 

30 

-  1,85  j  -  92,8 

—  0,2                66,1             1  Miirz-Mai 

Reniall           32 

16,5 

2889 

42.6 

—  2,9    ;— 91,8 

-3;9                 68,2 

Okt.-Nov. 

SiTrnll           33 

8,3 

2650 

41 

—  0,35,-11,7 

—  1,6    ;  64,7  (65,4— 63,8) 

V 

.  I            39 

7,9 

2400-2500 

41 

-h  0.27  '  +  10,6 

-2,8    ,59,4(60,8—58,0)          V 

Clopatt           36 

16,2 

2527 

34 

-fO,5    1  +  17,3 

—  4,1    '            74,4             ;  Apr.- Mai 

Rosemaon  I     29 

16,3-17,1 

3325 

41,6 

+  0,95    +27,8 

-1,6    j  80,0  (80,8— 79,2)  .      Miirz 

1     .      U     24 

11,7-13,5 

2966 

37,1 

—  1,0    1  —  23,3 

-  3,5    1  81,0  (82,5—79,0)  I  Oktober 

XeumannU     35 

12,2 

1       2638 

39 

-0,6    !  — 20,3 

-0,1      68,5(68,5-68,6): 

.     Ill     36 

18,0 

2958 

41 

+  0,84  1+30,4 

+  0,4    :  72,5  (72,3-72,7) . 

-     IV     24 

12,2 

2638 

39 

+  0,18  i+    4,3 

+  0,0                68,5            1 

>     .     V      24 

.4,2 

2357 

33 

+  0,0      +    0,0 

+  0,15        71,5-71,65 

M.  Wechselnde  X-Mengen  in  derKost:  in  1  und  2  (?)  mit  ungeniigendem,  in 
^  und  4  mit  auskommlichem  Brennwert. 

1)  Vcrsuche    rait    anfangs    ungeniigcnder,    dann    bis  zur  Goniige    stcigender  N- 
u.  Kai.-Zufuhr:  im  Anfang  N-EinbuBe,  zum  SchluB  gcringer  X-Gewinn. 

2)  Aehnlich  wie  1. 

3)  Dauernd  geniigende  Kalorien.    N-Mengen    von    ungeniigenden    zii  reicblichen 
aufsteigcnd:  im  Anfang  N-Verlustc,  spiiter  N-Gewinn. 

4)  Dauernd  geniigende  Kalorien.    N-Mengen  absteigend   von  gcniigender  zu  un- 
geniigcnder Menge:  im  Bcginn  N-Gewinn,  spater  N-Verluste. 

^~-I0.  Wahrend  der   ganzen  Daucr  der  Versuche  (fa.st)    konstantcr  Kalorien- 
gehalt. 

5)  6)  7)  8)  9):  In  der  Mitte  des  ganzen  Vcrsucbs  eine  Alkoholrcihc. 

10)  Versuch  mit  wechselnden  Wassermcngen  (ini  unmittelbarcn  AnschluB  an  8). 

11)  Versuch  mit  Myogen. 

Tatsachiich  ist  die  N-Bilanz  in  alien  Yersnchen  nn  viele  Graninie  nn- 
fiutiger,  als  die  Zahlen  der  Tabellen  angeben.  Da  der,  in  keincm  Fall  gemcssene, 
X- Verlust  auf  der  auBeren  Korperoberfljichc  taglich  wohl  inindcstcns  0,3  Gramm 
betragt,  80  fehlen  in  den  Ansgaben  einer  30—50  ta^i^en  Reihe  wenigstens  10  bis 
15  GniMni. 


unversehrt;  er  inuB,  da  ein  Fettansatz  bei  dieser  knappen  Kost  unmiii^^- 
lich  erscheint,  Wasser  aufeespeichert  haben^;.  Ren  vail  hingegen  verier 
in  3,9  kg  nach  „iiblicher  Rechnung^  ca.  3  kg  Fleisch  und  (etwas 
Wasser  neben)  etwas  Fett,  wenn  er  nicht  gar  Fett  angesetzt  hatte. 

leh  habe  in  die  obige  Haupttabelle  noeh  einige  weitere  lange  Reilien 
au%enommen.  Anch  Sivens  zweiter  Versuch  ist,  gleioh  den  eben 
besprochenen,  ein  solcher  rait  ansteigender  EiwciBzufuhr,  ailcrdinizs 
bei  gleichbleibenden  und  ausreichenden  Energieniengen.  Bei  ctwa 
demselben  Brennwert  (pro  Kilo)  aber  der  halben  X-Menge,  die  Renvall 
in   der    Nahrung    aufnahra,     verlor     er    nur    wenig    EiweiB,     daneben 

1)  DaB  der  geringe  Gewichtsverlust  bei  groBer  N-EinbuBe  durch  Abgabe  von 
,»vasscrfreiem  ZelleinschluBeiweiB'*  im  Sinne  Liithjcs  zu  deuten  sei,  ist  kaum  anzu- 
nehmen.  Xeumann  hat  bei  seiner  stets  auBorordentlich  knappen  Lebensweise  vor 
Bcginn  des  Versuchs  ZelleinschluB  sicher  nicht  in  solchen  Mengen  angomiistet  gehabt. 
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vielleicht  etwas  Fett  und  Wasser.  In  seinera  erst  en  Experiment,  das  ' 
unter  ahnlichen  Bedingungen  (geniigende  Kalorien,  knappe  EiweiUkost), 
aber  mit  absteigender  EiweiBzufuhr  vorgenommen  wurde,  setzte  er  niit 
7,9  g  N  ira  Durchschnitt  noch  etwas  EiweiB  an  (-[-  0,3  kg  ^Fleisch- 
ansatz"?);  der  verhaltnismaBig  hohe  Gewichtsverlust  von  2,8  kg  ist  bei 
seinem  Korperbau  kaum  durch  Entwasserung  all e in  zu  erklaren  (3). 

Die  weiteren  Versuche  der  Tabelle  [Clopatt,  RosemannI  und  II. 
Neumann  II — V  (3)]  sind,  im  Gegensatz  zu  den  bisher  besprochenen. 
mit  gleichbleibenden  raittleren  EiweiB-  und  Kalorienmengen  durchge- 
luhrt.  Man  durfte  bei  ihnen  annahernd  X-Gleichgewicht  und  Gewichts- 
konsUnz  erwarten.^) 

Clopatt  setzte  mit  einer  Zufuhr  von  16,2  N  und  2527  Kalorien 
etwas  X  an  und  nahm  unverhaltnismaBig  stark,  urn  4,1  kg,  ab;  wahr- 
scheinlich  gab  er  viel  Fett  und  etwas  Wasser  her.  Die  Bruttokalorien- 
zufuhr  von  ca.  2300  =  31  pro  Kilo  reichte  offenbar  nicht  aus.  Ein  Zu- 
scliuB  von  taglich  75  g  Korperfett  wiirde  seinen  Umsatz  auf  ca.  3000  Kal. 
i40  pro  Kilo)  gebracht  haben;  dann  hatte  er  schatzungsweise  2,7  kg 
Fett  and  1,4  kg  Wasser  verloren.  Neumann,  dessen  SchluBreihe  in 
Versucli  I  (s.  S.  365)  bereits  ein  niedriges  EiweiCbediirfnis  bewiesen  hat. 
zeigte  dies  auch  in  seinera  vierten  und  in  mehreren  anderen,  hier  nichr 
aufgefiihrten  Versuchen. 

In  Rosemanns  sorgfaltigen  Experiraenten  gingen  1,6  und  3,5  kg^) 
verloren.  Er  erreichte  mit  16,7  N  und  3325  Kal.  (=  41,6  pro  Kilo^ 
einen  tiiglichen  Ansatz  von  fast  1  g  N  und  verlor  dennoch  1,6  kg. 
Mit  ^4  jener  Eiw^iCmenge  und  90%  der  friiheren  Kalorien  (12,8  g  N 
und  37,1  Kal.  pro  Kilo)  verlor  er  etwa  1,0  N  tiiglich  und  biiBte  3,5  k^ 
an  Gewicht  ein  (AVasser  und  Fett?). 

Die  liier  angefiihrten  elf  Versuche  sind  mit  Absicht  ausgew^ahlt,  sie 
bieten  fiir  Zuverlassigkeit  voile  Gewalir.  Es  sind  ohne  Ausnahme  Selbst- 
versuche  von  Aerzten,  alle  unter  gleichen  auBeren  Bedingungen  bei  einer 
den  Tag  ausfiillenden  Laboratoriumsarbeit  lange  Zeit  durchgefuhrt. 
Fehler  oder  UnregelmaBigkeit  in  der  Nahrungsaufnahme,  im  Auffangen 
des  Urins  und  Kots,  sind  hier  ausgeschlossen.  Fiir  die  Sorgfalt  der 
Analysen  bieten  die  Namen  Neumannns,  Rosemanns  und  der 
Tigerstedts,  der  die  iibrigen  Arbeiten  veranlaBte  und  leitete,  geniigende 
Sicherheit.  Umsomehr  springen  die  Unterschiede  in  der  zur  ErhaJtunff 
von  StickstofT-  und  Korpergleichgewicht  notigen  EiweiB-  und  Kalorien- 
zufuhr  in  die  xVugen.  Die  in  der  „indi\iduellen  Organisation^  liegenden 
Griinde  dafiir  im  Einzelnen  klarzulegen^),  versuchen  wir  nioht. 


1)  DaB  fUnf  dieser  Versuche  in  ihrer  Mitte  eine  Alkoholreihe  enthielteD,  hindert  ihre 
Verwertung  fiir  unsere  Berechnung  nicht,  da  gerade  durch  sie  die  Belanglosigkeit  des 
Alkohols  in  dieser  Hinsicht  erwiesen  ist  (s.  den  nachsten  Abschnitt),  und  die  genugeod 
lange  Fortfiihrung  der  Versuche  nach  Fortlassung  des  Alkohols  jeden  Einwand  beheht. 

2)  Laut  brief  lichcr  Mitteilung. 

3)  Vergl.  u.  a.  die  „Lehre  vom  Luxusenergieverbrauch"*  S.  297 ff. 
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Es  geniigt  uns,  auf  sie  hinzuweisen.  Unbeschadet  der  Richtigkeit 
der  allgeraeinen  Gesetze  muC  doch  vor  falschen  Verallgeraeinerungen  ge- 
wamtwerden.  Unsere  auf  solche  Mittelwerte  aufgebauten  Rechnungen  und 
diedaraus  gezogenen  Schliisse  treffen  im  einzelnen  Fall  nicht  immer  zu. 

Verhalten  des  EiweiBhaushalts  bei  der  Unterernahrung 

Fettleibiger. 
Der  Fettreichtum  des  Korpers  ist  nicht  der  einzige  Grund,  der  iiber 
die  Grofie  der  EiweiBverluste  im  Hungerzustand  oder  bei  Unterernahrung 
eDtscheidet.  Siven,  dessen  N-Bedarf  sich  tiefer  herabdrucken  lieB,  als 
der  aller  aDderen  untersuchten  Personen,  war  rait  60  kg  und  162,5  cm 
sicher  nicht  „korpulent".  Chittendens  26  Manner  waren  es,  mit  einer 
Ausnahrae,  ebensowenig.  Die  Gewohnung  an  groCe  oder  kleine  EiweiC- 
mengen  und  noch  manches  andere  spielt  hier  eine  Rolle  (4). 

Dennoch  bietet  im  allgemeinen  ein  gewisser  Fettreichtum  des  Korpers 
eine  Garantie  gegen  groBere  N-x\bgabe  bei  ungeniigender  Emahrung. 
Bei  Fettleibigen  fiihrt  ein  Kaloriendeficit  nicht  immer  zu  EiweiBverlusten, 
jedenfalls  seltener  und  in  geringerer  Hohe  als  bei  mageren  Personen. 
Die  Moglichkeit,  Fettleibige  durch  schmale  Kost  ohne  oder  mit  geringen 
EiweiBeinbuBen  zu  entfetten,  ist,  nachdem  F.  Hirschfelds  Versuche  fehl- 
geschlagen  waren,  zum  ersten  Mai  durch  C.  Dapper  bewiesen  worden. 
Leber  ahnliche  Erfolge  konnten  spater  Magnus-Levy,  Helleson  und 
Bornstein  berichten  (5).  Es  gelingt  das  verhaltnismaBig  leicht,  solange 
die  Kost  nicht  wesentlich  unter  Ys  ^^^  Bedarfes  heruntersinkt.  Eine 
verhaltnismaBig  hohe  oder  doch  gegen  vorher  gesteigerte  EiweiBzufuhr 
scheint  das  Bestreben  des  Arztes  zu  begiinsiigen  [Dapper,  Born- 
srein  (5)]     (Genaueres  siehe  im  Kapitel  Fettsucht). 

Die  bekannte  groBere  ^Sparwirkung'^  der  Kohlenhydrate  gegenuber 
den  Fetten  hinsichtlich  des  EiweiBumsatzes  tritt  auch  in  Entziehungs- 
kuren  bei  Fettleibigen  deutlich  zu  Tage.  Helleson  konnte  sie  bei 
eineni  12jahrigen  iibermaBig  fettreichcn  Madchen  deutlich  nachweisen. 
Wurde  in  der  schmalen  Kost  Fett  durch  Starke  ersetzt,  so  gestaltete 
sich  die  Stickstoffbilanz  allemal  vorteilhafter  und  umgekehrt. 

Worauf  ist  die  giinstige  Wirkung  eines  uppigen  Fettpolsters  auf  die 
Stickstoffbilanz  im  Hunger  und  bei  Untererniihrung  zuriickzufiihren?  DaB 
ein  groBer  Fettvorrat  im  Korper  ahnlich  wirkt,  wie  ein  reicher  Fettge- 
halt  der  Nahrung,  kann  man  sich  wohl  nur  so  erklaren,  daB  bei  ein- 
tretendem  Bedarf  die  fettstrotzenden  Zellen  des  vollgemihrten  Korpers 
mehr  Fett  in  die  Cirkulation  entsenden,  als  die  des  mageren,  und  daS 
sie  es  friiher  und  schneller  tun.  Viclleicht  konnen  Fettanalysen 
des  Hungerblutes  bei  fettreichen  und  fettarmen,  sonst  gleichen  Tieren 
dariiber  AufschluB  geben.  Freilich  —  und  diese  Bemerkung  gilt  nicht 
allein  fiir  dieses  Gebiet  —  beweist  die  procentische  Hohe  des  Fett- 
gehaltes  im  Blut  fiir  sich  allein  nichts  iiber  die  Schnelligkeit  des  Zu- 
flusses  von  Fett  aus  den  Vorratsraumen,  noch  iiber  die  der  Abgabe 
an  die  verbrauchenden  Zellen. 

TOD  Xoorden,  Handbnch  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  24 
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Ueber  die  Abhangigkeit  des  Stickstoffwechsels  von  Alkoholzufuhr 
siehe  S.  376.  Ueber  Stickstoflf  und  Wasserzufuhr  siehe  das  Kapitel 
Wasser;  iiber  Stickstofif  und  Kochsalz  das  Kapitel  Haushalt  der 
Mineralstoffe. 

b)  Die  Bedeutung  der  Eiweifiverluste  in  physiologischer 
und  chemischer  Beziehung. 

Das  technisch  leicht  zuganglichste  Gebiet  der  Stofifwechselpathoiogie 
ist  das  des  EiweiChaushaltes.  In  den  ersten  10 — 20  Jahren  hat  die  Arbeit 
der  jungen  Wissenschaft  vornehmlich  diesem  Felde  gegolten;  es  ist,  soweit 
es  sich  um  den  Rohstoffwechsel  handelt,  ini  wesentlichen  aufgeschlossen 
und  abgebaut.  Die  gewonnenen  Ergebnisse  bilden  die  Unterlag:e  fur  alle 
weitere  Forschung.  Aber  so  wichtig  sie  auch  sitid,  raiissen  wir  doch 
hier  der  Ueberschatzung  entgegentreten,  die  der  Bedeutung  der  EiweiB- 
verluste  friiher  zu  Teil  wurde,  einer  Ueberschatzung,  die  auch  jetzt  noch 
manchmal  das  Urteil  triibt.  Die  Bedeutung  des  Zerfalls  von  Korper- 
eiweiU  ist  nach  der  bioiogischen  Seite  iibertrieben,  nach  der  chemischen 
Seite  vielfach  irrig  aufgefaCt  worden. 

Man  bat  nicht  zu  selten  jede  EiweiBeinbuBe  des  kranken  Organis- 
mus  als  eine  Gefahr  bezeichnet,  krankhafte  und  bedrohliche  Erscheinungen 
geradezu  auf  den  „EiweiCzerfall''  im  Korper  zuriickgefuhrt.  Das  ist  sicher 
in  vielen  Fallen  unrichtig.  Die  bei  ungeeigneten  Entfettungskuren  be- 
obachteten  Schwachezustande  sind  nicht  ausschlieCIich  die  Folge  der 
EiweiBverarmung;  das  gilt  vor  allem  fiir  die  mangelhafte  Herztatigkeit, 
die  sich  so  oft  bei  allzu  beschleunigtcr  Gewichtsabnahme  einstellt,  Der 
Herzrauskel  braucht  fiir  seine  Arbeit  kein  EiweiJJ,  und  selbst  eine 
Verminderung  seiner  Muskelmasse  urn  wenige  Gramm  fiihrt  an  sich 
nicl)t  zu  Herzschwache.  Und  eine  Abnahrae  seiner  Masse  tritt  selbst 
bei  groBeren  EiweiBverlusten  des  iibrigen  Korpers  nicht  ein,  auBer  wenn 
er  schon  sehr  schwer  erkrankt  ist.  Erfahrt  doch  das  gesunde  Herz 
selbst  bei  voUstandigem,  wochenlangen  Hungern  kaum  eine  Gewichts- 
abnahme! —  Die  Beispiele  lieBen  sich  verraehren. 

Noch  weniger  gercchtfertigt  erscheint  uns  ein  zweites:  die  falsche 
Bewertung  des  „zerfallenden  KorpereiweiBes"  in  chemischer Hin- 
sicht.  Alle  moglichen  beim  kranken  Menschen  iiberhaupt  erst  auf- 
tretenden,  oder  in  vermehrter  Menge  erscheinenden  Stoffwechselprodukte 
hat  man  von  zerfallendem  KorpereiweiB  hergeleitet,  die  fliichtigen  Fett- 
sauren  bei  der  akuten  Leberatrophie,  die  Acetonkorper  beim  Diabetes  usw., 
die  Glukuronsaure,  die  noch  gar  nicht  bekannten  Toxine,  die  das  Coma 
diabeticum,  jene  die  die  Basedowkachexie  herbeifiihren  sollen  und 
vieles  andere. 

Es  ist  der  iibliche  FehlschluB:  ungeniigende  Ernahrung  rait  EiweiB- 
verlusten und  abnorme  Umsetzungcn  werden  gleichzeitig  in  ^^elen 
schweren  Krankheiten  beobachtet.  Aber  EiweiBzerfall  und  krankhafte 
Stoflfwechselvorgange  brauchen  keineswegs  von  einander  abhangig  zu 
sein,  sie  sind    oft  genug    nebengeordnete  Vorgange,    gleichzeitige  Folgen 
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einer  anderen  Storung  hoherer  Ordnung.  Der  Basedowtod  korarat  trotz 
Ueberernahrung  vor  [Hirschlaff  (6)],  das  Coma  diabeticum  tritt  zahl- 
reiche  Male  ohne  vorgangigen  Eiweifizerfall  ein  und  braucht  einen  solchen 
nicht  herbeizufiihren  [Magnus-Levy  (7)].  DaB  die  Acetonkorper  nicht 
ausschlieUIich  vom  Eiweifi  abstaniraen,  ist  mit  aller  Sicherheit  erwiesen. 
Audi  fur  die  fliichtigen  Fettsauren  und  die  Oxalsaure  kommen  neben 
dera  Eiweifi  und  vielleicht  vor  ihm  andere  Quellen  in  Betracht  (6). 

Wenn  man,  riickwarts  schauend,  sich  vergegenwartigt,  was  die 
Autoren  alles  deiu  zerfallenden  Korpereiweifi  zur  Last  gelegt  haben,  so 
muB  man  unwillkiirlich  an  Molieres  Toinette  denken,  die  in  genialer 
Verspottun^  der  Aerzte  die  vielgestaltigen  Leiden  ihres  hypochondrischen 
Herrn  ausnahmslos  auf  „die  Lunge"  zuriickzufuhren  wuCte.  Auch  heute 
Doch  ist  es  imraer  wieder  der  Zerfall  von  Korpereiweifi,  der  zur  Erklarung 
von  unbekannten  oder  zur  Umdeutung  von  schon  erkannten  Stoffwechsel- 
Forgangen  herhalten  raufi.  Eine  Bildung  von  Indol  und  Scatol  ohne 
Bakterien  soil  nach  der  neuesten  Lehre  nur  aus  zerfallendem  Korpereiweifi 
ffioglich  sein  oder  doch  nur  bei  Eiweifiverlusten  vorkomnien.  Dafi  aber 
gerade  bei  Hunger  oder  Unteremahrung  die  Bedingungen  fiir  die  Darm- 
faulnis  besonders  giinstig  sind,  hat  der  beste  Kenner  dieses  Gebietes, 
Jaffe,  jiingst  wieder  trefflich  dargelegt.  Und  selbst,  wenn  man  eine  abak- 
terielle  Entstehung  von  Phenol  und  Indol  zugabe,  warum  soUen  sie  dann 
Dur  von  „ zerfallendem  Korpereiweifi"  abstammen  konnen!  Wo  in  aller 
Welt  ist  denn  erwiesen,  dafi  Korpereiweifi  anders  zerfallt  als  Nahrungs- 
eiweifi?  Ueberall,  wo  in  Krankheiten  ^abnorme"  N-haltige  Produkte  ira 
Urin  auftreten,  ist  man  bis  her  nur  den  einfachen  hydrolytisehen  Spaltr 
lingen  des  Eiweifies  oder  nahe  verwandten  Stoffen  begcgnet,  den  gleichen 
Korpem,  die  bei  der  Thrypsinverdauung,  der  Autolyse  und  der  Salzsaure- 
spaltung  entstehen. 

Das  gilt  selbst  fiir  die  Stoffwechselirrungen  in  den  schwersten 
Krankheiten,  die  wir  kennen.  Und  da  soUte  das  Eiweifi,  das  ira  Hunger 
,.abschmilzt",  sich  so  abweichend  verhalten,  um  Indol  und  Scatol  zu 
liefern,  die  aus  Nahrungseiweifi  nicht  hervorgehen!  Der  Hungerzustand 
ist  doch  eigentlich  noch  ein  physiologisches  Ereignis  —  man  denke  an  die 
Verhaltnisse  beim  Raubtier,  an  die  Lebensweise  des  Menschen  auf  der 
Kulturstufe  des  Jagervolkes  —  und  fiir  dessen  Stoffwandel  sollte  die 
Natur  so  ganz  andere,  abweichende  Wege  vorgeschrieben  haben,  ^)  sollte 
sie  uns  der  dauemden  Gefahr  einer  inogenen  Scatol-  und  Phenolvergif- 
tung  ausgesetzt  haben! 

Der  schwerste  Einwand  aber:  A  lie  oder  doch  die  meisten  Anhanger 
der  Lehre  von  der  abnorraen  Zersetzung  des  Korpereiweifies  iibersehen, 
dafi  auch  bei  vollster  Gesundheit  stets  Korpereiweifi 
;,zerfallt!" 

Die    Grofie     der     bei     Nahrungsaufnahme     stattfindenden     Eiweifi- 


1)  Man  berufe  sich  nicht  auf  das  Fehlen  der  „sekundaren  Oxydation"  ira  Hunger 
wegen  Abwesenheit  der  Kohlenhydrate ! 
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emeuerung  der  Organe  ist  uns  unbekannt;  auch  die  in  diesem  Bucb 
niedergelegten  Schatzungen  und  Angaben  stellen  bloB  Moglichkeiten 
zur  Erwagung.  Aber  daC  ein  stetiger  Wechsel  des  OrganeiweiBes  statt- 
findet,  bezweifelt  wohl  kein  Biologe,  auch  wenn  sich  die  Beweise  nicht  in 
Zahlen  darstellen  lassen.  Das  EiweiB  der  Zellen  oder  Zellteile,  die  im 
Korperinneren  zu  Grunde  gehen,  wird,  im  Gegensatz  zu  dem  der 
deckenden  Epithelien,  abgebaut  und  oxydiert,  gleichgiltig,  ob  bei 
Nahrungsaufnahme  ein  Ersatz  dafiir  stattfindet,  oder  ob  er  im  Hunger 
ausbleibt.  Der  tagliche  ^Zerfall  von  KorpereiweiB^  bei  normaler  Er- 
nahrung  steht  hinter  dem  Mindestverlust  im  Hunger  (ca.  30  g  beim  ge- 
sunden  Menschen)  vielleicht  nicht  zuriick.  Vielleicht  findet  bei  reicher 
EiweiBaufnahme  sogar  eine  etwas  starkere  Emeuerung  des  Korper- 
eiweiUes  statt.^)  In  diesem  Fall  wurde  der  Zerfall  von  KorpereiweiB 
beim  gesundcn  Menschen  sogar    den  mancher  Kranken    iibertreffen! 

c)  Ueber  Kraft-  und  Ern&hningsstofiwechsel. 

^Hebung  des  Stoffwechsels,  Verbesserung  der  Assimilation'^  ubw. 

Speck  (8)  hat  sich  in  jiingster  Zeit  mit  groBer  Lebhaftigkeit  da- 
gegen  ausgesprochen,  daB  man  den  Stoffwechsel  \iel  zu  ausschliefihch 
als  einen  Kraftstoffwechsel  aufgefaBt  und  dargestellt  habe.  Die  geriigte 
Einseitigkeit  ist  allerdings  erklarlich,  sie  riihrt  daher,  daB  wir  die  GroiJe 
des  Kraftstoffwechsels  Icicht  raessen  konnen,  wiihrend  wir  den  Ernahrungs- 
stoffwechsel  kaum  zu  fassen,  geschweige  denn  in  seine  Einzelheiten  zu  ver- 
folgcn  imstande  sind.  Unter  Emahrungsstoffwechsel  konnen  wir,  streng 
genommen,  nur  den  Verbrauch  und  den  Ersatz  der  lebenden  Korper- 
substanz,  d.  h.  des  eiweiBhaltigen  Protoplasmas  verstehen^).  In  diesem 
Sinne  ist  der  Emahrungsstoffwechsel  sicherlich  von  geringem  Umfang, 
wie  auch  wir  in  unserer  Darstellung  des  ofteren  betont  haben.  Wir 
haben  vor  allem  darauf  hinge^Niesen,  daB  das  NahrungseiweiB,  das  in 
dem  10 — 15fachen  Betrage  des  Hungerminimums  verbrannt  werden 
kann,  wahrscheinlich  nur  zu  einem  bestiniraten  Betrage  im  Korper 
als  EiweiB  funktioniert  Specks  Darstellung,  die  im  Gedanken- 
gang  und  in  der  Anordnung  vielfach  von  anderen  Schilderungen  ab- 
weicht,  regt  in  manchen  Punkten  zu  Ueberlegungen  an.  Indes  konnen 
wir  uns  mit  den  von  ihm  entwickelten  chemischen  Anschauungen  nicht 
einverstanden  erklaren.  Das  NahrungseiweiB  zerfallt  nach  Specks  Ansicht 
leicht,  soweit  OS  nicht  zu  KorpereiweiB  wird;  das  KorpereiweiB  muB  erst 

1)  Wir  schlieBen  uns  keineswegs  der  Ansicht  fruhcrer  Forscher  an,  die  das 
NahrungseiweiB  in  v  o  1 1  e  ra  Betrage  KorpereiweiB  verdrangen  lieBen ;  aber  die  Muglich- 
keit  einer  etwas  schnelleren  Emeuerung  des  OrganeiweiBes  bei  starkerem  Angebot 
liiCt  sich  nicht  vollstandig  von  der  Hand  weiscn. 

2)  In  gewissem  Sinne  kiinnte  man  ja  auch  die  Bildung  und  Ablagerung  von 
Fett  und  Glykogcn  zum  Emahrungsstoffwechsel  rechnen.  Doch  sind  das  Vorgange, 
die  zur  Aufrechterhaltung  normalen  Lebcns  nicht  unbedingt  notwendig  sind. 
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,darch  den  Tod  aus  der  Organisation  herausgelost  werden'^,  ehe  es  ange- 
griffen  werden  kann.  Darin  stiraraen  wir  ihm  bei,  auch  wenn  wir  den 
Grund  fiir  dieses  regelmaBige  Absterben  des  Protoplasmas  nicht  in  einem 
Sauerstoffmangel  zu  erblicken  vermogen.  Speck  behauptet  aber  des 
veiteren,  daU  das  KorpereiweiB  anders  zerfalle  als  das  Nahrungs- 
eiweiU,  und  daU  es  andere  cheraische  Endprodukte  liefere.  Diese  andere 
Riehtung  des  Zerfalls  konne  man  gewohnlich  nicht  beobachten,  sie  kame 
erst  in  krankhaften  Zustanden  deutlich  zum  Vorschein.  Speck  fiihrt 
€ine  Reihe  von  Stoffen  an,  die  nur  aus  zerfallendem  KorpereiweiU  hervor- 
gehen  soUen,  so  die  Harnsaure,  das  Kreatinin,  die  Milchsaure,  das 
Aceton  usw.  Wer  in  modemen  cheraischen  Anschauungen  aufgewachsen 
ist,  wird  ihm  auf  diesem  Wege  nicht  folgen  konnen. 


Schon  vor  20  Jahren  hat  Leichtenstern  iiber  den  Unfug  ge- 
spottet,  der  mit  Begriffen  wie  „lebhafte  Betatigung  und  Metamorphose 
des  StoflFwechsels,  Umbildung  der  Blutmasse,  Blutraauserung'^  und  ahn- 
iichen  getrieben  wurde.  Heutc  erfreut  sich  ,,die  Hebung  des  Stoff- 
wechsels'^  einer  groBen  Beliebtheit.  Eine  besondere  Anziehungskraft 
scheint  der  mystische  Begriff  einer  Verbesserung  der  Assimilation  und 
der  Dissimilation  auszuiiben.  Soweit  es  sich  um  qualitative  \'or- 
gange  handelt,  mangelt  es  meist  an  naherer  Bezeichnung,  welcher  Art 
diese  sein  sollten;  soweit  quantitative  Veranderungen  in  Frage  kommen, 
lassen  es  die  Autoren  an  deren  Nachweis  fehlen.  Eine  quantitative  Ver- 
besserung der  Assimilation  vermogen  wir  heute  nur  insoweit  festzustellen, 
als  es  sich  um  erhohte  Ausnutzung  der  Nahrung  im  Darm  handelt. 
Hier  konnten  bestenfalls  einige  Procente  dem  Korper  mehr  zu  gute 
komraen,  seinen  Kraftstoflfwechsel  verbessem  und  so  zur  Schonung  oder 
Erhohung  seiner  Reserven  beitragen. 

Horace  Fletcher  (9)  riihmt  die  groBen  Vorteile  des  guten  Kauens 
wid  der  sorgfaltigen  Einspeichelung  der  Speisen.  Seitdem  er  diese  Ge- 
wohnheit  angenommen  hatte,  will  er  weit  weniger  Nahrung  verzehrt  und 
sich  viel  wohler  gefiihlt  haben.  Das  mag  sein  und  erklart  sich  aus 
verschiedenen  Ursachen.  Aber  gutes  Kauen  und  langsaraes  Essen  und 
die  groBere  MaBigkeit,  die  sich  dann  immer  einstellt,  konnen  die  GroBe 
des  Bedarfs  jedenfalls  nur  mittelbar  beeinflussen. 

Hinsichtlich  des  Emahrungsstoffwechsels  aber  sind  wir  derzeit  vollstan- 
dig  auBer  stande,  „eine  Verbesserung  der  Assimilation"  irgendwie  des  Na- 
heren  zu  kennzeichnen.  Wie  ein  Diabetiker  dazu  kommen  solltc,  bei  gleich- 
bleibender  Nahrung  seinen  Korperzustand  infolge  verbesserter  Assimi- 
lation der  Nahrstoffe  zu  heben,  ist  uns  nicht  recht  klar.  *)  Man  spricht 
zwar  von  einer  gesteigerten  Assimilationsfahigkeit  des  Diabetikers 
fiir  Koblenhydrate,  aber  das  bedeutet,  bei  Lichte  besehen,  doch  nur  eine 
Verbesserung  der  Dissimilation.  Der  Diabetiker  gewinnt  dieFiihigkeit,  das 


1)  Wir  sehen  von  einer  Verbesserung  der  Resorption,  die  in  manchen  Fallen 
von  Diabetes  von  Bedeutung  sein  kann,  hier  ab. 


374  Physiologic  des  Stoflfwechsels. 

Zuckerraolekiil  zu  zersetzen  und  zu  verwerten  unter  gtinstigen  Um- 
standen  in  gewissem  MaUe  wieder.  Aber  abgesehen  von  dieser  Stoff- 
wechselanomalie,  in  der  es  sich  urn  den  Ausfall  eines  Hauptnahrstoffes 
handelt,  vermogen  wir  die  Moglichkeit  einer  Steigerung  der  Assimilation 
oder  der  Dissimilation,  die  dem  Kraftstoffwechsel  zu  gute  kame,  kaum 
irgendwo  zu  erkennen.  Auch  der  Kranke  niitzt  die  in  den  resor- 
bierten  Nahrstoffen  gebotene  Energiemenge  fast  stets  voll- 
standig  aus;  mehr  als  IOO^q  kann  auch  der  Gesunde  nicht 
daraus  gewinnen. 

Und  den  Feinheiten  des  Ernahrungsstoffwechsels  gegeniiber  ver- 
sagen  unsere  Untersuchungsraethoden  vollstandig.  Der  Cheraiker,  der  die 
gleiehen  Gewebe  eines  gesunden  und  eines  kranken  Organismus  analysiert, 
wird  nur  selten  in  der  Lage  sein,  durchgreifende  und  fiir  die  Krankheit 
charakteristische  Abweichungen  qualitativer  Art  im  chemischen  Aufbaa 
des  Protoplasmas  nachzuweisen.  Das  ist  hochstens  nach  Krankheiten 
der  schwersten  Art  der  Fall.  Aber  die  Zelle  eines  Neurasthenikers, 
eines  Anamischen  oder  eines  Rheuraatikers  lafit  uns  keine  qualitativen 
Veranderungen  erkennen  ^).  Der  Organismus  dieser  Kranken  bessert 
sich,  wenn  die  Kur  in  Baden-Baden,  Franzensbad  oder  Teplitz  an- 
schlagt.  Aber  liegt  das  wirklich  an  der  „Hebung  des  StofiFwechsels", 
an  einer  verbesserten  Assimilation  der  Nahrung?  Friiher  hatte  man 
sicher  keine  Bedenken  getragen,  bei  einem  Basedowkranken,  der  im 
Engadin  Besserung  gefunden  und  an.  Gewicht  zugenommen  hatte,  von 
einem  erhohten  Stoffwechsel  zu  sprechen.  Heute  wissen  wir,  dali 
der  Kraftwechsel  bei  Genesung  vom  Basedow  auf  normale  GroUen 
zuriickgeht. 

Der  Arzt  kann  die  verschiedenen  in  der  Laienwelt  fest  einge- 
biirgerten  Schlagworter  im  Verkehr  mit  den  Kranken  nicht  gut  entbehren. 
In  der  balneologischen  und  voUends  in  der  rein  physiologischen  Sprache 
sollten  sie  ausgemerzt  werden.  Wer  sich  ihrer  bedienen  will,  hat  die 
Verpflichtung,  zu  sagen,    welche  Vorstellungen    er   mit  ihnen  verkniipft. 
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Alkohol. 

Der  Alkohol,  der  in  neuester  Zeit  als  verfehmt  gilt  und  auch 
in  der  Krankenbehandlung  von  manchen  Seiten  verpont  wird,  findet 
in  Stoffwechselversuchen  an  Kranken  und  Gesunden,  wie  in  der 
Therapie  doch  eine  so  ausgiebige  Verwendung,  daB  seine  Kolle  in  der 
Ernahrung  eine  kritische  Besprechung  verlangt.^) 

Ausscheidung  des   Alkohols. 

Die  noch  vor  20  Jahren  herrschende  Meinung,  daC  aller  genossene 
Alkohol  unverbrannt  wieder  ausgeschieden  wurde,  beruhte,  wie  so  manche 
irrige  Folgerung  der  friiheren  Stoffwechsellehre,  auf  falschen  Verallge- 
raeinerungen.  Jene  Zeit  war  noch  nicht  geniigend  an  eine  quantitative 
Betrachtungsweise  gewohnt.  Wohl  findet  man  Alkohol  in  den  Aus- 
scheidungen,  doch  ist  es  nur  ein  kleiner  Teil  der  aufgcnoramenen 
Menge.  Nach  Bodlander  und  Fr.  StraBraann  (1)  werden  von  50 
bis  100  ccm  Alkohol  1  V2  —  ^  7o  in  ^er  Expirationsluft,  1  —  2  7o  im 
Ham  entleert;  niit  dem  SchweiC  treten  nur  Spuren  aus,  in  die  Faeces 
geht  Alkohol  nicht  iiber.  Mindcstens  90%  (StraBmann)  oder  95  7o 
'Bodlander)    wurden    auch  unter    den    ungiinstigen  Bedingungen  dieser 

1)  Auch  hier  verzichten  wir  auf  eine  Besprechung  von  Tierversuchen.  Die  ein- 
zigen,  die  gegen  die  hier  wiedergegebenen  Resultate  zu  sprechen  scheinen,  die  von 
Chauveau,  sind  fehlerhaft  angelegt  und  unrichtig  gedeutet.     (Vergl.  Rosemann.) 
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Versuche  verbrannt.  In  ihnen  war  der  Alkohol  naralich  nur  mit  Wasser 
verdiinnt,  ohne  jede  andere  Nahrung  eingefiihrt  worden;  manchmal  trat 
ein  leichter  Rauschzastand  ein.  Atwater  und  Benedict  (1)  unter- 
suchten  die  Ausscheidung  unter  viel  natiirlicheren  Bedingungen.  Sie 
gaben  72,0  g  Alkohol  in  6  kleinen  Dosen  iiber  den  Tag  v^rteilt  zu 
einer  normalen  Nahrung  und  fanden  dabei  nur  einen  Gesamtverlust 
von  1,9  7o'     Mit  diesen  Zahlen  wird  man  gewohnlich  zu  rechnen  haben. 

Verwertung  der  Energie  des  Alkohols  im  Korper. 

Die  bei  derOxydation  des  Alkohols  entstehende  Energie  wird  vom  Korper 
verwertet,  sie  addiert  sich  nicht  zu  der  normalen  Warmeproduktion, 
sondem  erspart  Energie,  die  sonst  aus  anderen  Quellen  (Fett,  Kohlenhydrate) 
geliefert  worden  ware.  Nach  GenuB  von  Alkohol  andert  sich  der  Oj- 
Verbrauch  (und  die  COo-Abgabe)  nicht  wesentlich.  [Zuntz  und  Berdetz, 
Geppert  (2)].  In  noch  voUkomraenerer  Weise  ist  dieser  Beweis  durch 
24stiindige  Untersuchungen  ira  Respirationsapparat  geliefert.  Bjerres 
Tagesumsatz  betrug  an  einem  alkoholfreien  Tag  2043  Kal.,  bei  der 
gleichen  Nahrung  mit  168  g  (!)  Alkohol  2328  Kal.  Das  Plus  von  147o 
war  die  Folge  einer  sehr  unruhigen  Nacht.  Clopatt  verbrauchte  statt 
2101  Kal.  an  einem  Alkoholtage  2259,5,  also  7%  niehr.  Atwater 
und  Benedict  fanden  in  26  Versuchen  von  je  dreitagiger  Dauer  ganz 
gleiche  Werte  fur  den  Umsatz  ohne  und  rait  AlkoholgenuB  (2). 

Ruhe  Arbeit 

13  Versuche  ohne  Alkohol  2190  Kal.  3664  Kal. 


13 


mit  72  g 


2191 


3696 


Das  bedeutet  voUige  Isodynamie  des  Alkohols  bei  Ruhe;  bei  Arbeit  tritt 
der  Alkohol  raindestens  mit  94%  seines  Brennwertes  fiir  andere  Nahr- 
stoffe  ein. 

Ein  besonders  klares  Beispiel    aus  Atwaters   und  Benedicts  Ar- 
beit moge  hier  seinen  Platz  finden:    Ein  Mann  erhielt    in  je   dreitagigen 


Versuchen  eine  Grundkost  mit  116  ^nutzbarem''  EiweiU  und  2290  resor- 

Reihe 

Nahrung 

Brutto- 
^^'^                                  Kalorien 

Umsatz 
Kal. 

Bil 
EiweiB 
g 

a  n  z 
Fett 

Ansatz 

in 
Kalorien 

23 
22 

24 

Grundkost =  2546 

+  72  g  Alkohol 

(=  609  Kal.)  =  3044 

+  180  g  Zucker 
{=  615  Kal.)  =  3061 

2176 
2258 

2272 

-1,6 

+  1,4 

+  1,7 

+  9,0 
4  62,7 

+  59,7 

77 
589 

562 

22-23 
24-23 
24-22 

Differenz  =     498 

=    515 

.         =       15 

+  82 
+  96 
+  14 

+  3,0 
-+-3,3 
-f  0,3 

+  53,7 
^50,7 
-    3,0 

=     512 
=     485 

==  -27 
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bierbaren  Kal.,  und  zwar  in  Reihe  23  ohne  jede  Zulage,  in  Reihe  22  mit 
72  g  Alkohol  =  500  Kal.,  in  Reihe  24  mit  120  g  Zucker  =  500  Kal. 
Das  Ergebnis  der  Versuche  war  folgendes  (s.  die  Tabelle  auf  S.  376). 

Der  Alkohol  kann  also  fehlende  Kohlenhydrate  oder  Fette  in 
aquivalenten  Mengen  ersetzen,  d.  h.  sie  vor  der  Oxydation  schiitzen. 
Wird  er  als  Zulage  zu  ausreichender  Nahrung  gegeben,  so  wird  Fett 
oder  Glykogen  angesetzt.  Damit  ist  die  Bedeutung  des  Alkohols  als 
eines  Sparmittels  endgiltig  festgestellt. 

Alkohol  und  EiweiUumsatz. 
Kann    somit    der    Alkohol     nach    seinem    Energiewert    fiir    andere 
X-freie  Nahrungsstoffe  vollwertig  eintreten,  so  soUte  er  doch  in  Bezug  auf 
den  EiweiBhaushalt  anders  wirken    als  Fette    oder  Kohlenhydrate.     Man 
glaubte,  dafi  er  keine  eiweiUsparende  Wirkung  habe,  vielmehr  sogar  Ei- 
weili  zerstore.     Die    ersten   Stoffwechsel versuche,    von  Miura  (4)    ange- 
steilt,  sprachen  entschieden  in  diesem  Sinne.     Bei  Ersatz  von  llOgKh. 
I      dnrch  65  g  Alkohol    sah  er   an  4  Alkoholtagen    einmal    einen  Gesamt- 
I      verlust    von  9,8,    ein  andermal    von    5,7  g  N.     Auch    in    anderen  Ver- 
suchen  von  kiirzerer  Dauer  (E.  Schmidt,  Schoneseiffen),  wie  in  den 
ersten  Tagen  langerer  Reihen    [R.  0.  Neumann  I,    Rosemann,    Clo- 
I      patt  (4)],    begegnete  man  ahnlichen  EinbuBen,  doch  waren  die  Verluste 
j      meist  kleiner  als  bei  Miura.     Wurden  die  Versuche  aber  langer  fortge- 
I      fiihrt  (Neumann  II,  Rosemann,  Clopatt,  Offer  II),  so  fand  vom  5. 
bis  6.  Tage  an  eine   deutliche  EiweiUerspamis    statt,    durch  die  die  ur- 
j      sprunglichen  Verluste  haufig  wieder  eingebracht  wurden  (4).    G.  Rosen- 
'      feld  und  Chotzen    fanden  iiberhaupt  keinen  EiweiUverlust,    auch  nicht 
I      in  den  ersten  Tagen,  und  ebensowenig  Neumann  in  seiner  zweiten  Ar- 
j      beit  (4),    als    er  zweckmaUiger  Weise    mit   kleinen  Alkoholgaben  anfing 
I      and  langsam  von  20  auf  100  ccm  stieg.     Bei  etwas  iangerem  Ge branch 
!      bewirkt  somit  der  Alkohol  keine  Schadigung  des  EiweiUbestandes.    Auch 
I      die  anfanglich  haufig  auftretenden  „EiweiB verluste"  bedeuten  moglicher- 
weise    keine    Abgabe   von  EiweiU,    sondern    vielleicht    von    stickstoff- 
haltigen  Zersetzungsprodukten,    die   den  Korper    unter    der  Wirkung  ge- 
nossener  Alkoholgaben    schneller   verlassen,  als  gewohnlich  (?).     Zu  be- 
denken  ist  auch,    daB    in    alien   diesen  Versuchen    des   deutlichen  Aus- 
schlags  halber  groBe  Alkoholgaben  gcreicht  wurden,    selten   unter  72  g, 
meist  mehr,  bis  100  g  und  dariiber.     Bei  kleineren  Dosen,    wie  sie  zur 
Verbesserung    der  Emahrung   am    Krankenbett   gegeben   werden    (40  g 
=  400  ccm  Wein    oder    1000  ccm  Bier),    wird    auch   eine  anfangliche 
Schadigung  des  EiweiBbestandes    vielleicht   ganz   wegfallen  (R.  0.  Neu- 
mann].     Von  Bedeutung  ist    femer    die  Gewohnung;    bei  „Gewohnten" 
sind  die  anfanglichen  N- Verluste  kleiner    als  bei  Abstinentcn  (At water 
wid  Benedict).    Bei  alkoholgewohnten,  fiebemden  Kranken  fiihren  auch 
'      groUere   Alkoholgaben    nicht    zu    N-Verlusten    (Ott);    F.  Hirsch folds 
I      Versuche   an    2    Diabetikem    mit    Tuberkulose    sprechen     in    gleichem 
Sinne  (4). 
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DaB  der  Alkohol,  als  Zulage  zu  einer  ausrcichendcD  Kost  gegeben, 
weniger  EiweiB  zum  Ansatz  bringt,  als  es  die  Kohlenhydrate  in  isodynamen 
Mengen  tun,  dariiber  sind  die  raeisten  Forscher  (rait  Ausnahme  G.  Rosen- 
felds  und  Otts)  einig.  Doch  ist  das  fiir  die  praktische  Anwendung 
gleichgiltig.  Eine  eiweiBsparende  Wirkung  des  Alkohols  wird  der  Arzt, 
der  seine  Eigenschaft  als  Sparmittel  fiir  den  Fettbestand  des  Organisraus 
verwertet,  nicht  von  ihra  verlangen. 

Bemerkt  sei  noch,  daB  die  Ausnutzung  der  verschiedenen  Nahrungs- 
stoffe  durch  Alkohol  nicht  beeinfluBt  wird  (Miura  u.  A.).  Atwater 
und  Benedict  (5)  geben  die  Ausnutzung  an: 

Fett   Kohlenhydrate  Energie 
97,9  91,8  % 

97,8  92,1  0/^ 

130,     iiber    Alkohol    und 


fiir  EiweiB 

Fett 

ohne 

Alkohol  ; 

zu 

92,6 

94,9 

mit 

n 

7) 

93,7 

94,6 

Ueber 
Lelarbe 

Alkohol 
it  vgl.  S. 

und 
258. 

Harnsaure 

vgl. 
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C.  Einfliiss  der  Muskelarbeit  auf  die  Stoffwechsel- 

vorgange. 

1.  Muskelarbeit  und  EiweifiumsatzO* 

In  einem  friiheren  Kapitel  haben  wir  dargelegt,  daU  das  EiweiB, 
wenn  es  auch  unter  Umstanden  die  Energie  fiir  die  mechanische  Leistung 
der  Muskeln  liefern  kann,  doch  unter  gewohnlichen  Verhaltnissen  nicht 
die  Quelle  der  Muskelkraft  ist^).  Starke  korperliche  Anstrengungen  sind 
nicht  mit  einer  Erhohung  des  EiweiBurasatzes  verbunden,  die  von  gleicher 
GroBenordnung  wie  die  geleistete  mechanische  Arbeit  ware  [Pick  und 
Wislicenus,  C.  Voit  (1)].  In  manchen  Fallen  findet  iiberhaupt  keine 
)Iehrzersetzung  von  EiweiB  statt. 

Dennoch  ist  die  Muskelarbeit  nicht  ganz  ohne  EinfluB  auf  den  Ei- 
weifiamsatz.  Schon  Voit,  dessen  Versuche  ja  Lie  bigs  Lehre  zu  Fall 
brachten,  bemerkte  das.  Er  sah  die  Stickstoffausscheidung  seines  arbei- 
tenden  Hundes  sowohl  im  Hunger  wie  bei  Ernahrung  mit  Fleisch  etwas 
zunehraen,  ohne  indes  auf  diesen  Umstand  groBes  Gewicht  zu  legen. 
Erst  Argutinsky  betonte  die  Steigenmg  nachdriicklich ;  als  er  eintagige 
Bergbesteigungen  unternahm,  fand  er  am  Arbeitstage  selbst  keine  Mehraus- 
scheidung  von  Stickstofif,  sie  stellte  sich  aber  an  den  beiden  folgenden 
Ruhetagen  ein.  Das  hatte-  man  bis  dahin  iibersehen.  Seine  Entdeckung 
ist  seitdera  von  vielen  Forschem  bestMigt  worden  [Krummacher, 
Pfliiger,  Zuntz  und  Schumburg,  Caspari  u.  a.  (2a)]. 

Die  Mehrausgabe  an  Stickstoff  kann  viele  Gramme  betragen.  So 
fand  Krummacher  nach  einem  Marschtag  eine  Mehrausscheidung  von 
4,3  g  N  in  72  Stunden,  nach  einem  zweitagigen  Marsch  in  4  X  24  Stunden 
eine  solche  von  6,7  g.  Aehnliche  Mengen,  5 — 8  g,  geben  Dunlop  und 
Paton  an.  In  seltenen  Fallen  ist  die  Steigenmg  des  N-Umsatzes  noch 
gr5Ber,  sie  belief  sich  in  Schumburgs  und  Zuntz  Versuchen  auf 
18  g  in  6  Tagen.  In  manchen  Fallen  blieb  sie  freilich  aus,  so  in  den 
Experiraenten  von  Oppenheim,  F.  Hirschfeld,  Frenzel  und  Kaup  (2B). 

Tritt  diese  Steigenmg  der  N-Ausscheidung  auch  nur  bei  starkeren 
Leistungen  auf,  so  entspricht  sie  doch  keineswegs  immer  der  Hohe  der 
Arbeitsleistung.  Sie  ist  zum  Teil  abhangig  von  der  Menge  des  im 
Korper  kreisenden  „labilen^  EiweiBes  und  ist  daher  bei  reichlicher 
Fleischnahrung  haufig  groBer,  als  bei  stickstoffarmer  Nahrung  oder  im 
Hunger.  Man  darf  das  wohl  aus  den  »gebnissen  Voits  und  Pflugers 
schlieUen  (3). 

Eine  ausreichende  Erklarung  des  durch  Muskelarbeit  verursachten 
EiweiBzerfalls  steht  noch  aus.  Oppenheim  (4)  fiihrte  ihn  auf  Storungen 
der  Oxydation  zuriick,    weil    er  ihn  nur  dann  fand,    wenn    erschopfendc 


1)  Ueber  den  Energieverbrauch  bei  Muskelarbeit  s.  S.  231,    iiber  die  Quelle  der 
Muskelkraft  s.  S.  252. 
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Tatigkeit  zu  Dyspnoe  fiihrte  (4).  Den  Anteil  dieser  Ursache  an  der  Er- 
hohung  des  Umsatzes  festzustellen,  ware  Aufgabe  neuer  Untersuchungen. 
Doch  spielen  noch  andere  Griinde  mit: 

Haufig  ist  die  Steigerung  auf  Unterernahrung  zunickzufiihren,  da  in 
den  meisten  Versuchen  beim  Uebergang  zur  Arbeit  keine  dem  Kraft- 
aufwand  entsprechende  Zulage  von  stickstofffreien  Nahrmittek  ge- 
wahrt  wurde.  [Voit,  I.  Munk,  F.  Hirschfeld  (4)].  Selbst  wenn  die 
Kost  an  den  Ruhetagen  den  Bedarf  weit  iibertraf,  deckte  sie  den  Um- 
satz  bei  einigermaUen  groUerer  Arbeit  nicht*).  (Beispiele  bei  Schura- 
burg  und  Zuntz,  Krummacher,  Atwater  und  Benedict).  Jedenfalls 
werden  die  Verluste  um  so  geringer,  je  mehr  Nahrung  an  den  Arbeits- 
tagen  aufgenommen  wird  und  je  groBer  der  Glykogenbestand  des  Korpers 
ist.  Auch  die  Kost  der  vorangegangenen  Ruheperiode  beeinfluBt  also 
den  N-Umsatz  bei  der  Arbeit,  da  von  ihrera  Reichtum  die  Hohe  des 
Glykogenvorrats  abhangt.  So  verlor  Krummachers  kraftiger  Dienst- 
mann  bei  einer  Nahrung,  die  ihm  5000  Kalorien  und  136  g  Protein 
bot,  durch  eine  ergostatische  Arbeitsleistung  von  324  000  kgm  27  g  Ei- 
weiB.  Als  er  aber  5700  Kalorien  aufnahm,  zersetzte  er  nur  6  g  EiweiB 
mehr  als  in  der  Ruheperiode,  obgleich  er  seine  Arbeitsleistung  auf 
400  000  kgm  erhohte;  dabei  war  die  EiweiBaufnahme  niedriger  als  in  dem 
vorigen  Versuch.  Einen  besonders  schonen  Beweis  fur  die  Richtig- 
keit  der  obigen  Deutung  bieten  die  Experimente  von  A  water  und 
Benedict  (s.  S.  381  unten)  (4). 

Die  Verschlechterung  der  Stickstoffbilanz  ist  eine  relative  ira 
Gegensatz  zu  den  Ruhetagen.  War  sie  an  diesen  Tagen  positiv,  so  ver- 
mindert  sie  sich  um  einen  bestimmten  Betrag,  ohne  daB  es  jedesmal  zu 
N-Abgabe  vom  Korper  zu  kommen  brauchte.     (Schuraburg  u.  Zuntz.) 

Ob  ubrigens  dort,  wo  tatsachlich  Stickstoff  vom  Korper  abgegeben 
wird  (wie  in  Krummachers  erstem  Versuch  und  manchen  anderen  Ar- 
beiten),  wirklich  EiweiB  verlo||^n  geht,  ist  nicht  gajiz  sicher.  Bei  der 
Kleinheit  der  Stickstoffverluste  in  den  meisten  Versuchen  konnte  man 
immerhin  daran  denken,  daB  die  Muskeln  bei  der  ersten  starkeren  In- 
anspruchnahme  sich  eines  kleinen  Betrages  der  in  ihnen  angehauften  Ex- 
traktivstoffe  entledigen.  Der  von  J.  Munk  (4a)  beobachtete  Parallelismus 
zwischen  N-  und  S-Abgabe  spricht  freilich,  wenn  auch  nicht  zwingend, 
gegen  diese  Annahme.  —  Die  Frage,  wie  die  Mehrausscheidung  von  Ei- 
weiB bei  der  Arbeit  zustande  kommt  und  was  sie  zu  bedeuten  hat,  harrt 
eben  durchaus  noch  der  Entscheidung  (4). 


1)  DaB  bei  den  hochsten  voriibergehenden  Arbeitsleistungen,  bei  schwierigen  Hoch- 
touren,  Wettkampfen  u.  s.  w.  die  Nahrungszufuhr  dem  Energieaufwand  nicht  gleich- 
konimen  kann,  versteht  sich  von  selbst.  Die  Fahrer  des  amerikanischen  6  Tage- 
Rennens  fuhrten  4800—6000  Kal.  in  der  Nahrung  zu  [Atwater  und  Sherman  (4)]- 
Ihren  Bedarf  schatzen  wir  auf  mindestens  12  000  Kal.  Aber  selbst  beim  Fehlen 
so  hoher  Betrage  in  der  Nahrung  sind  die  Stickstoffverluste  verhaltnismaBig  klein.  Sie 
betrugen  bei  der  eben  genannten  Wettfahrt  8,6  und  7,1  g  N  am  Tage.  Weit  iiber 
90  o/o  der  fehlenden  Energie  wurden  auch  hier  vom  Korperfett  geliefert. 
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Alle  diese  FeststelJungen  gelten  nur  fur  solche  Versuche,  in  denen 

nach  lingerer  Ruhezeit  eine  kiirzere,    ein-    bis    dreitagige  Arbeit  ge- 

leistet  wurde.     Anders  hingegen,  wenn  sich  eine  langere  Periode  gleich- 

maBiger  Arbeit  anschlieUt.     Dann  werden  die  Stickstoffverluste  nicht  nur 

FOB  Tag  zu  Tag  kleiner  (Pfliiger),    sondern    es    kann  sogar  Stickstoff- . 

ansatz   erfolgen.     [Caspari,    Bornstein,    A.  Loewy    (5)].      Caspari 

brachte  einen  Hund    bei  Ruhe  ins  Stickstoff-  und  Kaloriengleichgewicht. 

AIs  der  Hund  dann  taglich  2  Stunden  auf  ansteigender  Tretbahn  laufen 

mufiie,   verier    er  am  1.  Tage  1,3  g  N,    am    2.    und  3.  Tage    kam    er 

wieder  ins  Stickstoffgleichgewicht;    dann  fing  er  an,  EiweiU  zu  ersparen 

i      uDd  setzt€   nun  von  Tag  zu  Tag  groBere  Mengen  von  Stickstoff,  bis  zu 

I      372  g  in  24  Stunden    an.     Dabci    gab    er   zur  Bestreitung  des  Arbeits- 

I      aufwandes  reichlich  Fett  vom  eigenen  Korper  her,  da  er  in  der  Arbeits- 

I      periode  nicht  niehr  Futter  erhielt,  als  vorher  bei  Ruhe. 

Aehnliches  fand  Bornstein  in  einem  Seibstversuch  (5).  Bei  einer 
Zidage  von  40  g  Kasein  zu  einer  Erhaltungskost  blieb  in  einer  Arbeits- 
periode  mehr  EiweiC  im  Korper  zuriick,  als  unter  sonst  gleichen  Ver- 
haltnissen  in  einem  Zeitraum  der  Ruhe.  Der  Stickstoffansatz  ging  zwar 
im  Laufe  der  Arbeitsperiode  nicht  so  stark  in  die  Hohe,  wie  bei 
Casparis  Hund,  aber  er  war  doch  im  letzten  Drittel  der  IStagigen 
Reihe  hoher  als  .vorher,  wahrend  ein  EiweiBansatz  sonst,  d.  h.  beim 
nicht  arbeitenden  Menschen  nach  wenigen  Tagen  kleiner  und  kleiner 
wird. 

Man  darf  mit  Sicherheit  annehmen,  daC  der  in  diesen  Versuchen 
fortlauffind  ersparte  Stickstoff  als  EiweiU,  und  zwar  als  stabiles,  als  Or- 
ganeiweiB,  in  den  Muskeln  zur  Ablagerung  kommt.  Es  tritt  eine 
Aktivitatshypertrophie  dieser  Organe  ein,  eine  echte  Hypertrophic  im 
Sinne  Virchows,  bei  der  die  Zellen  an  Masse,  aber  nicht  an  Zahl  zu- 
nehmen.  (Morpurgo.)  Und  diese  EiweiCmast  durch  Muskelarbeit  ist 
sicherhch  die  niitzlichste  und  gesiindeste.  Caspari  hat  nachgewiesen, 
daB  sie  auch  bei  ungeniigender  Nahrung  erfolgen  kann.  EiweiCmast 
kann  mit  Fettverlust  einhergehen.  DaB  das  fiir  die  Behandlung  der 
Fettleibigkeit  von  grofier  Wichtigkeit  ist,  hat  der  Autor  selbst  nachdriick- 
gehoben  (5). 

Doch  diirfte  ein  derart  gijnstiges  Verhaltnis,  Stickstoffansatz  bei 
Fettverlust,  wohl  nur  bei  kleinen  und  mittleren  Arbeitsleistungen  zu  er- 
warten  sein,  hingegen  nicht  bei  ubergro^en  x\nstrengungen.  Wir  be- 
nifen  uns  auf  Ergebnisse  von  Atwater  und  Benedict  (5a).  Der 
Matador  I.  C.  W.,  ein  ungewohnlich  leistungsfahiger,  gliinzend  trainierter 
Mann,  legte  in  8  Stunden  auf  dem  Kad  fast  die  doppelte  „Strecke" 
zuriick,  wie  die  anderen  Versuchspersonen  der  beiden  Forscher.  Die 
Messnng  seines  Arbeitsaufwandes  ergab  2700  Kalorien,  er  hielt  sie  in 
alien  seinen  Versuchen  je  8  Tage  ohne  die  mindeste  Anstrengung  aus. 
So  oft  seine  Nahrung  nur  80 — 90  7o  des  Bedarfs  deckte,  und  das  war 
in  den  meisten  seiner  zahlreichen  Versuchsreihen  der  Fall,  verier  er  Ei- 
weiB.    Erst    als    er    im  letzten  Experiment    seinen    voUen  Bedarf  durch 
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Zufuhr  von  5000  Kalorien  gedeckt  hatte,  behauptete  er  Stickstoffgleich- 
gewicht. 

Geeignete  Zusammensetzung    der  Nahrung  bei  der  Arbeit. 

Bei  maCig  groBer  Arbeit  und  freier  Nahrungswahl  wird  die  durch 
den  Appetit  geregelte  Aufnahme  zur  Erhaltung  des  Korpers  und  des 
Stickstoffgleichgewichts  wohl  raeist  ausreichen.  Ob  man  die  stickstoff- 
freien  Stoffe  mehr  durch  Zulage  von  Fett  oder  durch  Kohlenhydrate 
auf  die  erfordcrliche  Hohe  bringt,  ist  fiir  die  Arbeitleistung  und  fiir  die 
Instandhaltung  der  arbeitenden  Maschine  nicht  entscheidend.  AeuBere 
Umstande  spielen  da  mit,  die  Temperatur  der  Luft,  das  Voluraen  und 
das  Gewicht  der  Nahrungsmittel,  die  Gewohnheit  und  manches  andere. 
Die  Vorziige  des  Fettes  bestehen  in  seinem  hohen  Brennwert  bei  ge- 
ringer  Masse  und  in  der  geringen  Miihe,  die  seine  Aufnahme  den  Kau- 
werkzeugen  auferlegt.  In  der  erfrischenden  Luft  der  Gletscher,  in  der 
eisigen  Temperatur  der  Polarzone  werden  groBe  Mengen  davon  mit  Be- 
hagen  verzehrt.  Holzknechte  und  Aelpler  bevorzugten  von  jeher  den 
Speck  und  den  Kase;  heute,  wo  die  Gilde  der  Bergfiihrer  social  und 
materiell  gestiegen  ist,  (indet  man  die  friihere  Geniigsamkeit  nur  noch 
an  wenigen  Orten.  —  Als  EiweiBschutzer  bei  der  Arbeit  aber  sind 
die  Kohlenhydrate  den  Fetten  iiberlegen,  wenn  aueh  nur  unbedeutend. 
[Atwater  und  Benedict  (6)].     Vgl.  S.  334. 

Von  groBerer  Wichtigkeit  ist  die  Frage,  ob  es  notwendig  sei,  die 
EiweiBration  bei  starker  Arbeit  zu  erhohen. 

BerufsmaBige  und  dauernde  Verrichtung  gleichbleibender 
schwerer  Arbeit  erfordert  keine  Vermehrung  der  EiweiBzufuhr. 
Das  kann  man  nach  Chittendens  Feststellung^n  als  sicher  annehmen 
(vgl.  die  Ausfiihrungen  auf  S.  323ff.).  Etwas  anderes  ist  es  aber,  ob 
beim  Uebergang  von  leichterer  Tatigkeit  zu  groBen  An- 
strengungen  zunftchst  eine  EiweiBzulage  geboten  ist,  ob  sie 
Nutzen  bringt  und  worin  dieser  besteht.  Diese  Frage  ist  noch 
offen  und  dnrch  die  umfangreichen  Experimente  des  amerikanischen 
Physiologen  keineswegs  erledigt. 

Wir  konnen  heute  die  theoretischen  Erorterungen  Voits,  der  fiir 
eine  eiweiBreiche  Kost  eintritt,  nicht  mehr  als  iiberzeugend  anerkennen 
(vgl.  S.  326fr.).  Am  ehesten  darf  man  sich  auf  die  Erfahrungen  und  die 
Lebensweise  der  Sportleute  berufen.  Es  ist  Tatsache,  daB  sie  bei  den 
Vorbereitungen  zu  ihren  Wettkampfen  groBe  EiweiBmengen  aus  freier 
Wahl  oder  auf  Anweisung  ihrer  Trainer  zu  sich  nehmen  fLichten- 
feldt  (6)],  doch  ist  es  zweifelhaft,  ob  sich  diese  Vorschrift  immer  be- 
wahrt  hat. 

In  einer  Zusammenstellung  von  Atwater  und  Sherman  finden 
sich  Einnahmen  von  150 — 300  g  EiweiB  angegeben,  das  Nahrstoff- 
verhaltnis  betrug  Y^ — Y3,  es  war  also  oftmals  enger  als  in  der  Durch- 
schnittsnahrung  des  nicht  arbeitenden  Menschen  (6).  Ob  die  ^Er- 
fahrung  hier  wirklich  das  richtige  getroffen  hat,  was  auf  dem  Gebiet  der 
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Eraahrang  keineswegs  immer  der  Fall  ist,  oder  ob  nicht  nur  die  Tra- 
dition und  Rassengewohnheiten  dabei  eine  Rolle  spielen,  ist  nicht  leicht 
zu  entscheiden.  Die  meisten  Angaben  betreffen  ja  Angehorige  des  eng- 
fechen  und  araerikanischen  Stammes,  die  auch  sonst  groUere  Fleisch- 
portionen  verzehren.  Doch  pflegen  auch  die  Vegetarier  unseres  Wissens 
bei  etwaigen  Gewaltleistungen  durch  Aufnahme  von  zweckmafiigen 
j.Kraftpraparaten"    fur   eine    hohere  EiweiBresorption  Sorge  zu  tragen.^) 

Andererseits  gelang  es  doch  dera  von  At  water  und  Benedict 
beobachteten  Mann,  seinen  EiweiBbestand  acht  Tage  lang  mit  etwa 
110  g  EiweiC  zu  behaupten,  als  er  (  inseinem  letzten  Versuch  Nr.  52/53) 
seinen  Energiebedarf  voU  zu  decken  irastande  war.  Seine  Leistung  war 
recht  achtungswert,  seine  Tagesarbeit  lieferte  fast  3000  Kalorien,  sein 
Umsatz  betrug  iiber  5000  Kalorien  (6a). 

Der  Nutzen  einer  EiweiUzulage  bei  Uebergang  zu  schwerer  Arbeit 
konnte  sich  in  zwei  Richtungen  aufiern:  1.  In  einer  Verhiitung  von  Ei- 
weiUverlusten,  und  2.  in  einer  erhohten  Leistungsfahigkeit.  Diese 
beiden  Wirkungen  konnen  ganzlich  unabhangig  von  einander  sein.  (Vgl. 
S.  360.) 

Da  die  Stickstoffverluste  bei  groBerer  Muskelarbeit  zum  Teil  auf 
uftgenugender  Energiezufuhr  beruhen,  so  konnen  sie  durch  eine  Ver- 
mehning  des  NahrungseiweiBes  vielleicht  aufgehoben  werden.  Das  findet 
man  ja  auch  sonst  haufig  bei  Unteremahrung. 

Doch  erscheint  die  Aufgabe,  EiweiCverluste  bei  anstrengender  Arbeit 
zu  verhiiten,  nicht  gar  zu  dringend.  Allzu  grofi  werden  sie  ja  nicht,  sie 
h5ren  auf,  wenn  die  Arbeit  langere  Zeiten  fortgefiihrt  wird.  Haben  wir 
auch  fiir  schwerste  Arbeit  keine  so  beweisenden  Versuche,  wie  jenen 
von  Caspari  fiir  mittlere  Arbeit,  so  darf  man  doch  auch  hier  das 
gleiche  annehmen.  Kehrt  der  Organisraus  zur  gewohnten  leichteren 
Tatigkeit  oder  zur  Ruhe  zuriick,  so  bringt  er  eine  Einbufie  in  kurzer 
Zeit  wieder  ein,  sofem  er  nicht  durch  ein  UebermaU  von  Anstrengungen 
schwere  und  dauemde  Schadigungen  erfahren  hat. 

Weit  wichtiger  ist  die  Frage,  ob  eine  Steigerung  des  EiweiB- 
umsatzes  nicht  vielleicht  die  Ausdauer  und  die  Fahigkeit,  Anstrengungen 
za  ertragen,  erhoht.  Man  wird  nicht  sowohl  an  eine  Zunahme  der  Muskel- 
kraft  zu  denken  haben,  als  vieimehr  an  nervose  Erregungen  verschieden- 
ster  Art,  an  eine  Erhohung  der  Spannkraft  (vgl.  S.  259).  Der  Vergleich 
zwischen  Pflanzen-  und  Fleischfressern  als  Arbeitsmaschinen  von  un- 
gleichem  Wert  ist  oft  gezogen  und  viel  miBbraucht  worden;  gar  manche 
Betrachtung  ist  irrig,  mancher  SchluB  oberfliichlich  und  triigerisch. 
Dennoch    ist    der  Hinweis  darauf  berechtigt,    daB    bei  gleicher  GroBe 

1)  D.  h.  wenn  sie  auch  nicht  mehr  EiweiB  verzehren,  so  wiihlen  sie  zum  min- 
desten  eine  Kost,  aus  der  sie  mehr  EiwciB  resorbieren. 

2)  Wir  wissen  iibrigens  nicht,  ob  die  einseitige  Protcinzulage  wirklich  den  Ei- 
weifiverlust  durch  Arbeit  verhiitet  oder  ihn  nur  verdeckt.  Es  konnte  sehr  gut 
an  einer  Stelle  der  Bestand  an  wichtigem  EiweiB  abnehmen  und  dafiir  an  einer 
anderea  Stelie  ein  fur  den  Haushalt  belangloses  Material  angehauft  werden. 
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iindMuskelentwicklung   die  Raubtiere  hoherer  einmaliger  und  kurz- 
dauernder  Kraftleistungen  fahig  sind  als  die  Pflanzenf resser.  *) 

Ob  fiir  die  von  uns  erwogene  Erhohung  der  Spannkraft  nur  der 
gesteigerte  Umsatz  des  EiweilSes  mafigebend  ist,  oder  ob  auch  die 
N-haltigen  Extraktivstoffe  daran  beteiligt  sind,  lassen  wir  unentschieden. 
Ebenso  halten  wir  es  fiir  unmoglich,  iiber  die  Notwendigkeit  und  Zweck- 
maUigkeit  einer  hoheren  EiweiBkost  bei  Anstrengungen  ein  endgiltiges 
Urteil  zu  fallen.  Obgleich  zahlreiche  Untersuchungen  vorliegen,  fehlt 
es  doch  an  manchen  Stellen  noch  an  ausreichenden  Daten  und  an 
scharfer  Fragestellung  fiir  gewisse  Punkte.  Wir  diirfen  die  Aufklarung 
wohl  in  Balde  erwarten.  Der  neuerdings  in  Aufnahme  koramende 
Branch,  ganze  Laboratorien  in  den  Dienst  einer  Aufgabe  zu  stellen,  be- 
wahrt  sich  gerade  auf  diesem  Gebiet  besonders. 

Schweifiabsonderung  bei  der  Arbeit 

Die  N-Ausfuhr  im  SchweiB  erreicht  bei  korperlicher  Anstrengung 

hohe    Werte,     die     bei     genauen    Stoffwechselversuchen    beriicksichti^ 

werden   miissen.     Sie    steigt  im  allgemeinen  mit    der  Menge   des  abge- 

sonderten  SchweiUes,    ist    also,    wie    diese,    nicht    allein    von  der  Hohe 

der  Arbeitsleistung,    sondem  vor  allem  von  den  Bedingungen  der  leich- 

teren    oder    schwereren  Entwarmung    abhangig.     Bei    gleichen  Touren 

gab  Argutinsky  im  Herbst  nur  219  mg  N  im  Schweifi  ab,  im  Sommer 

hingegen  750  mg  und  mehr.     Aehnliche  Werte  beobachteten  Zuntz  und 

Schumburg   nach    5  —  6  stiindigen    Marschen    mit   Gepack    an   heiBen 

Sommertagen.     In  den  Unterkleidern    allein  waren  471    und  619  mg  N 

vorhanden ;  der  SchweiB  in  den  Oberkleidem  und  am  Korper  wurde  nicht 

beriicksichtigt.     A.  Loewy  fand  bei  Arbeit  im  Freien  0,28 — 0,41  g  N, 

Atwater    und   Benedict   im    Zimmer  0,2 — 0,66  g.     Cramer   schatzt 

den  Stickstoff,  der  bei  schwerer  Arbeit    und  groBer  Hitze  auf  der  Haut 

austritt,  noch  hoher,    auf  1,0  und  mehr,    und    hat    damit    sicher  Recht. 

Der  groBte  Teil  dieses  StickstofiFs    gehort  dem  Hamstoff  an;    Hamsaure 

wurde  bei  gesunden  Personen  von  den  meisten  Forschem  nicht  gefunden. 

Das  Kochsalz,    das    im    SchweiUe    ausgeschieden    wird,    darf   bei 

Aschenbilanzen    nicht    vergessen    werden,    sind    es    doch   nach  Cramer 

bei    starker    Arbeit    1,6 — 2,2  g   NaCl,    die    hier    am    Tage     verloren 

.  gehen,    bei  schwerster  iVrbeit    und    starker  SchweiBbildung    noch   mehr, 

bis  4,3  g  (7). 

2.  Muskelarbeit  und  Kohlenhydrate. 

Auch  die  Kohlenhydrate  sind  kcineswegs  die  ausschlieBliche 
Quelle  der  Muskelkraft.  Soweit  sie  sich  aber  im  Korper  vorgebildet 
(inden,  werden  sie  bei  der  Muskelarbeit  stark  verbraucht,  der  Glykogen- 
gehalt  der  Muskeln  sinkt  [Nasse,  WeiU,  Kiilz,  Markuse,  Manche, 
Morat  und  Dufour  (8)]    und    in    noch    hoherem   MaBe   schwindet   das 

1)  Selbst  dieser  Hinweis  ist  anfechtbar,   wenn  man  z.  B.  an  die  Leistungen  eines 
Rennpferdes  oder  an  jene  der  andalusischen  Kampfstiere  denkt! 
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Glykogen  der  Leber.  Es  wird  offenbar  bei  der  Arbeit  mobilisiert^)  und 
als  Traubenzucker  den  arbeitenden  Muskeln  zugefiihrt;  dieser  wird  hier  als- 
bald  verbrannt  (wenn  die  Arbeit  fortdauert),  oder  er  wird,  zu  Glykogen 
umgewandelt,  fiir  kiinftige  Arbeit  aufgespeichert.  Der  Muskel  halt  seinen 
Glykogenbestand  jedenfalls  viel  zaher  fest  als  die  Leber.  Bei 
Muskelarbeit  wie  bei  langem  Hunger  kann  das  Leberglykogen  bis  auf 
Spuren  verschwinden,  wahrend  die  Muskeln  noch  immer  verhaltnisraaUig 
bedeutende  Mengen  davon  enthalten  [WeiU,  Aldehoff,  Hergenhahn, 
Kulz  (9)].  Achnlich  verhalt  es  sich  bei  der  Arsenvergiftung  (Rosen- 
baum),  beim  Phloridzindiabetes  (von  Mering)  und  bei  Pankreasaus- 
rottong  [Minkowski  und  Mering  (10)].  Auch  im  Fieber  soil  nach  May 
das  Muskelglykogen  bestandiger  sein  als  das  der  Leber,  doch  hat 
flergenhahn  bei  andererVersuchsanordnung  das  Gegenteil  gefunden  (10). 
Ira  das  Glykogen  der  Muskeln  ganz  zum  Schwinden  zu  bringen,  bedarf 
es  sehr  schwerer  lang  andauemder  Korperarbeit.  Noch  wirksamer  sind 
Strychninkrampfe  [Rosenbaum,  Hergenhahn,  Kiilz,  Zuntz  (11)]. 

Auch  aus  der  Abnahme  des  Zuckergehalts  in  dem  durch  die  Mus- 
keln stroraenden  Blut  hat  man  den  Kohlenhydratverbrauch  bei  der  Ar- 
beit beweisen  konnen  [Chauveau  undKaufraann,  Quinquaud,  Morat 
und  Dufour,  Seegen  (12)].  AUzugroB  wird  man  sich  aber  unter 
naturlichen  Arbeitsbedingungen  den  Zuckerschwund  im  Blut 
bei  einmaliger^)  Passage  durch  den  Muskel  nicht  vorstellen 
diirfen.  Der  Unterschied  im  Zuckergehalt  des  arteriellen  und 
des  Fenpsen  Muskelblutes  kann  nur  gering  sein.  Hier,  wie  auch 
sonst,  verhindert  die  groBe  Schnelligkeit  des  Blutstromes 
das  Auftreten  groUer  Unterschiede:  Wenn  beispielsweise  beim 
Menschen  der  fiir  einstiindiges  Bergsteigen  notige  Aufwand  von 
500  Kalorien  ausschlieUlich  von  Traubenzucker  bestritten  wiirde,  so 
wurden  dazu  130  g  notwendig  sein.  In  dieser  Zeit  stromen  aber  durch 
die  arbeitende  Muskulatur  wenigstens  500 — 1000  1  Blut.  100  ccm  Blut 
braachten  also  beim  Durchgang  durcTi  den  Muskel  nur  26  oder  13  Milli- 
gramme Zucker  zu  verlieren,  eine  Menge,  die  innerhalb  der  Fehlerquelle 
der  Analyse  fallt.  Seegen  hat  in  einer  Kritik  der  Chauveauschen 
Arbeiten  nachdriicklich  darauf  hingewiesen,  wie  vorsichtig  man  in  der 
Beurteilung  derartiger  Experimentalzahlen  sein  muB.  Chauveaus  beim 
ersten  Eindruck  so  bestechende,  \iel  hohere  Werte  fiir  den  Zucker- 
schwund im  Blut  gelten  nicht  fiir  norraale  Arbeits-  und  Stromungs- 
verhaltnisse;  der  Blutstrom  ist  in  seinen  Versuchen  wahrscheinich  be- 
hindert  gewesen. 

1)  Das  primare  Sinken  des  Zuckergehalts  im  Blut  bei  der  Muskelarbeit  yer- 
ursacht  nach  Cavazzini  (8)  die  allmahliche  Ausschiittung  des  Leberglykogens. 

2)  Etwas  anderes  ist.  ob  sich  diese  kleinen  Verluste  allmahlich  sumniieren,  ob 
im  Verlanf  der  Arbeit  eine  Abnahme  des  Traubenzuckers  im  arteriellen  Blut  gegen- 
aber  dem  Gehalt  beim  Beginn  der  Arbeit  erfolgt.  Das  braucht  nicht  eiuzutreten,  so 
lange  ein  dem  Verbrauch  entsprechender  Nachschub  von  Zucker  aus  den  Glykogen- 
lagem  u.  s.  w.  erfolgt.    [Vgl.  Boehm-Hoffmann  (12a)]. 

▼  oaNoorden,  Handbneli  der  PatholoKie  des  Stoffweehsels.  25 
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Soweit  der  Muskel  Kohlenhydrate  bei  der  Arbeit  verbraucht,  oxy- 
diert  er  sie  jedenfalls  voUstandig.  Ein  Zerfall  in  kleinere  Bruchstiicke, 
in  Milchsaure  (oder  Alkohol  und  Kohlensaure),  ohne  nachfolgende  Sauer- 
stoflFaufnahme,  macht  bei  weitcm  nicht  genug  Energie  frei,  um  auch  nur 
einen  kleinen  Teil  der  raechanischen  Arbeit  zu  liefem.  Dennoch  be- 
gegnet  man  noch  haufig  der  Meinung,  daJJ  der  Traubenzucker  ira  Muskel 
sowohl  in  der  Ruhe  wie  bei  der  Arbeit  nur  in  Milchsaure  gespalten 
werde;  diese  sollte  dann  erst  in  der  Leber  verbrennen.  Man  beruft  sich 
darauf,  daJJ  im  Muskel  stets  Milchsaure  entstiinde.  In  vollstandiger 
Mifideutung  von  Minkowskis  glanzenden  Experimenten  schlofi  man, 
daJJ  die  Leber  „die  Aufgabe  habe",  die  an  anderen  Orten  imKorperge- 
bildete  Milchsaure  zu  oxydieren,  da  beim  entleberten  Tier  so  groBe 
Mengen  von  Milchsaure  im  Ham  auftraten.  Danach  miiUte,  worauf 
Hoppe-Seyler  treflfend  hingewiesen  hat,  die  Leber  der  Ort  der  groBten 
Warraebildung  im  Korper  sein,  wahrend  es  doch  sicherlich  die  arbeitenden 
Muskeln  sind  (13). 

Wir  konnen  heute  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden,  ob  die  Milch- 
saure bei  der  Oxydation  des  Traubenzuckers  in  den  Muskeln  eine  not- 
wendige  Durchgangsstufe  ist,  ob  sie  also  hier  stets  in  groBer  Menge 
entsteht,  um  dann  an  Ort  und  Stelle  sofort  zu  verbrennen;  sie  k5iinte 
ja  auch  ein  nur  in  kleiner  Quantitat  auftretendes  Nebenerzeugnis  sein. 
Wie  dera  auch  sei,  es  treten  jedenfaUs  nur  kleine  Mengen  von  Milch- 
saure aus  dem  Muskel  aus,  so  lange  seine  Blutversorgung  sich  normal  voU- 
zieht.  Wohl  hat  man  in  vielen  Versuchen  eine  deutliche  Zunahme  des 
MilchsSuregehalts  im  Blut  und  im  Muskel  selbst  gefunden  [Spiro, 
Markuse,  Werther,  v.  Frey,  Berliner-Blau  u.  A.  (14)]  Aber  in 
den  meisten  dieser  Versuche  war  die  Cirkulation  behindert  gewesen.  Man 
findet  um  so  mehr  Milchsaure,  je  ungiinstiger  die  Bedingungen  fiir  den 
Blutstrom  und  die  Sauerstoflfversorgung  sind  [Zillesen,  Araki,  Hoppe- 
Seyler  (15)].  Auch  der  schone  Versuch  Dresers,  in  dem  das  die 
Muskeln  des  Frosches  durchtrankende  Saurefuchsin  sich  bei  deren 
Reizung  rotet,  ist  bei  abgesperrtera  Kreislauf  angestellt.  Wenn  also  bei 
natiirlichen  Stromungs-  und  Arbeitsverhaltnissen  wirklich  Milchsaure 
in  den  Muskeln  gebildet  wird,  so  treten  doch  sicherlich  nur  kleine 
Mengen  ins  Blut  und  in  den  Ham  iiber  (siehe  weiter  unten  unter  Harn). 

3.  Ver&nderungen  des  Blutes  bei  der  Muskelarbeit 

(Wasserverlust  des  Korpers  bei  der  Arbeit.) 

Auf  einen  Uebertritt  von  Milchsaure  ins  Blut  kann  vielleicht  ein 
kleiner  Betrag  der  von  verschiedenen  Autoren  nachgewiesenen  Abnahme 
der  Blut-Alkalescenz  bei  der  Muskelarbeit  bezogen  werden  [Geppert 
und  Zuntz,  E.  Peiper,  W.  Cohnstein,  Drouin,  G.  Wetzel  u.  A.  (16)] 
Wenn  diese  Verringerung,  me  Cohnstein  gezeigt  hat,  bei  Kauinchen 
sehr  hohe  Grade  erreicht  und  selbst  zum  Tode  fiihren  kann,  wahrend  sie 
beim  Hund    nicht  iiber  eine  gewisse  Grenze  hinausgeht,    so  ist   das  init 
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uDseren  Kenntnissen  von  der  Verschiedenheit  des  Saureumsatzes  beim 
Pflanzen-  und  Fleischfresser  wohl  zu  vereinbaren.^)  In  dieser  Alkalescenz- 
abnalime  des  Blutes  sehen  Geppert  und  Zuntz  den  Reiz  oder  einen 
der  Reize,  die,  auf  das  Atemcentrum  wirkend,  die  Erhohung  der  Lungen- 
liiftung  bei  der  Arbeit  vermitteln.  Die  klassischen  Experimente 
Walthers  mit  Saureeingabe  beim  Kaninchen,  die  Erfahrungen  beim 
Coma  dyspnoicum  der  Diabetiker  sprechen  fiir  diese  Annahme,  nicht 
minder  auch  die  Versuche  von  C.  Lehmann,  der  verdiinnte  Phosphor- 
saure  direkt  in  die  Blutbahn  einfiihrte  und  dabei  die  AtmungsgroBe  zu- 
oehmen  sah  (16). 

Geppert  und  Zuntz  haben  gezeigt,  dafi  das  arterielle  Blut  trotz 
des  kolossalen  Sauerstoffverbrauchcs  bei  Muskelarbeit  nicht  weniger, 
soodem  eher  mehr  Sauerstoff  fiihrt  als  in  der  Ruhe.  Trotz  beschleunigter 
Stromung  kann  das  Blut  in  den  Kapillaren  der  Lungen  sich  beinahe 
ganz  mit  Sauerstoff  sattigen.  Wie  das  zustande  kommt,  haben  wir 
nicht  hier  zu  erortern.  —  Den  Kohlensauregehalt  fanden  die  genannten 
Physiologen  nicht  erhoht,  sondem  meist  vermindert;  doch  erfahrt  die 
Allgemeingiltigkeit  dieser  Beobachtung  eine  Einschrankung  durch  ent- 
gegengesetzte  Ergebnisse  in  Versuchen  am  Pferde  [Zuntz  und  Hage- 
mann  (17)]. 

Von  weiteren  Veranderungen  des  Blutes  bei  der  Arbeit  sind 
die  des  specifischen  Gewichtes  und  der  Zahl  der  roten  Blutkorperchen 
genauer  erforscht.  Nach  6 — 7  stiindigera  Marsche  war  das  specifische 
Gewicht  des  Gesamtblutes  beim  Menschen  im  Mittel  von  100  Versuchen 
ura  2 — 6  Tausendstel  gestiegen:  die  Zahl  der  roten  Blutkorperchen  war 
nm  Y2  Million  erhoht  [Zuntz  und  Schumburg  (18)].  Die  gleiche  Ver- 
anderung  tritt,  Willebrand  zufolge,  bereits  nach  einer  Muskelarbeit  von 
10  Minuten  auf.  Das  sind  aber  voriibergehende  Veranderungen,  her- 
vorgeruf en  durch  eine  Bluteindickung;  sie  gehen  als  bald  nach  dem  Aus- 
gleich  der  Wasserverluste  zuriick.  Am  Schlusse  der  Marschperiode,  die 
einen  Zeitraum  von  2  Monaten  umfaUte,  erwies  sich  Wassergehalt  und 
Znsammensetzung  des  Blutes  unverandert.  Bei  diesen  gesunden  Soldaten 
waren  die  urspriinglich  gesunden  Safte  einer  Verbesserung  nicht  mehr 
bedurftig  und  fahig.  Die  unmittelbar  nach  den  einzelnen  Marschen  be- 
I  obachteten  Aenderungen  sind  eben  zum  groiJen  Teil  nur  Folgen  des 
I  Wasserverlustes,  zum  Teil  sind  sie  auch  durch  die  abweichenden 
Stromungsverhaltnisse  in  der  Haut  vorgetauscht.  In  den  inn  ere  n  Or- 
ganen  ist  der  Wassergehalt  des  Blutes  auch  bei  der  Arbeit  moglicher- 
weise  hoher  als  in  den  Hautkapillaren,  wie  man  das  ja  auch  unter 
anderen  Bedingungen  hie  und  da  gefunden  hat. 

Die  Wasserabgabe  auf  den  verschiedenen  Wegen,  die  in  diesen  Ver- 
suchen in  5  Stunden  haufig  2  Liter  betrug,  wird,  jedenfalls  zunachst, 
vom  Blute  getragen.     Zuntz    und  Schumburg    nehmen  an,    daiJ  schon 

1)  Doch  ist  die  Analogie  dieser  Verhaltnisse  mit  denen  bei  der  Eingabe  von 
Mineralsauren  an  Hunde  und  Kaninchen  keine  voUstandige. 

25* 
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in  ganz  kurzer  Zeit  ein  vollstandiger  Ausgleich  des  osmotischen 
Druckes  zwischen  Blut  und  Geweben  stattfande.  Das  bedeutet  aber 
nicht,  daB  sich  der  Wasserverlust  auf  alle  Organe  und  Gewebe  gleich- 
raaUig  verteilt.  Die  arbeitenden  Muskeln  werden,  statt  Wasser  ab2u- 
geben.  eher  wasserreicher,  da  die  Anzahl  der  gelosten  Molekfile  in  ihnen 
zunimrat.  Ihr  osmotischer  Druck  steigt  so  lange,  bis  sie  geniigend 
Wasser  angezogen  haben.     [Ranke,  Kurajeff,  Ganik6,  J.  Loeb  (19)]. 

Bei  auBerordentlichen  Anstrengungen  kann  der  Wasserverlust  des 
Korpers  2 — 3  und  selbst  5  kg  in  24  Stunden  betragen  (Tissie). 
Dauert  solche  Arbeit  aber  mehrere  Tage  an,  so  findet  eine  so  hohe  Ein- 
buJJe  nur  am  ersten  Tage  st-att,  an  den  folgenden  setzt  sich  der  Korper 
mit  der  Wasserzufuhr  annahemd  ins  Gleiche,  das  Korpergewicht  sinkt 
nur  mehr  unbedeutend.  Wir  verweisen  auf  die  Wagungen  in  At  waters 
und  Shermans  viel  genanntem  Versuch  (20). 

Ueber  das  Verhalten  der  W^asserdampfabgabe  bei  der  Arbeit  siehe 
den  Abschnitt:  Verhalten  des  Wassers  im  Stoflfwechsel. 

4.  Veranderungen  des  Urins  bei  Muskelarbeit. 

Harnmenge.  Da  die  Wasserverdampfung  bei  schwerer  Arbeit 
auJJerordentlich  gesteigert  ist  und  die  Fliissigkeitszufuhr  damit  nicht 
Schritt  halt,  so  verringert  sich  die  Urinmenge.  Die  Abnahme  iiber- 
dauert  meist  den  Arbeitstag  urn  24  Stunden  [Argutinsky  (21)];  der 
Fliissigkeitsverlust  muB  ersetzt  werden  und  ein  Teil  des  genossenen 
Wassers  bleibt  daher  im  Korper  zuriick.  Die  Koncentration  des 
24  stiindigen  Urins  steigt  also.  Ueberraschenderweise  aber  ist  das 
specifische  Gewicht  des  wahrend  der  Arbeit  selbst  abgesonderten 
Urins  nicht  erhoht,  sondern  vermindert  [S  chum  burg,  Zuntz(21)].  Die 
Abnahme  betrug  bei  den  marschierenden  Soldaten  im  Mittel  zahlreicher 
Versuche  1,6  Tausendstel. 

Andere  Veranderungen  des  Harnes.  Das  haufige  Auftreten 
von  EiweiB  im  Urin  in  Mengen  bis  zu  Ya  Voo  ^^^  starkerer  Arbeit  ist  in 
seinen  lezten  Griinden  noch  immer  nicht  erklart  [Leu be,  von  Noorden^ 
Senator,  Albu  u.  A.  (22)]. 

Henschens  sorgfaltige  Untersuchungen  machen  es  wahrscheinlich^ 
daB  bei  Gesunden  um  so  seltener  EiweiB  im  Urin  auftritt,  je  groBer 
deren  korperliche  Uebung  ist.  Damit  stimmen  die  Erfahrungen  von 
Zuntz  und  Schumburg  liberein,  und  vor  allera  jene  von  Giacosa  und 
von  Atwater  und  Sherman,  die  bei  den  hochsten  Rekords  trainierter 
Radfahrer  nie  oder  nur  selten  EiweiB  im  Urin  antrafen.  (22) 

Neben  Albumin  und  Globulin  tritt  hier  vielfach  ein  mit  Essigsaure 
fallbarer  EiweiBstoff  auf,  der  iibrigens  heute  vielfach  als  ein  Globulin 
angesehen  wird  (Matzumoto).  Albumosen  fand  Noorden  nie  (23).  Auch 
Zucker  tritt  bei  Arbeit  nicht  in  den  Urin  iiber. 

Verteilung  des  Stickstoffs  im  Urin.  Die  relative  Ammoniak- 
menge  im  Urin  ist  bei  Arbeit  nicht  vermehrt  [F.  R.  Richter,  Dunlop 
und  Paton,  von  Noorden  (24)].     Das  schlieBt    mit  ziemlicher  GewiB- 
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heit  den  Uebertritt  groJJerer  Mengen  organischer  Sauren  in  den  Hani 
aas.  Wenn  also  aus  den  arbeitenden  Muskeln  wirklich  etwas  mehr 
Milchsaure  ins  Blut  gelangen  soUte,  als  aus  den  ruhenden,  so  wird  sie 
eben  an  anderen  Stellen  im  Korper  verbrannt.  Ihre  Anwesenheit  im 
Irin  ist  nur  selten  in  unanfechtbarer  Weise  nachgewiesen  worden  [vgl. 
HeuB,  Spiro,  Markuse,  Coiasanti  und  Moscatelli  (25)]  und  auch 
dann  handelte  es  sich  nur  urn  kleine  Mengen.  Die  beiden  italienischen 
Autoren,  deren  Fund  so  haufig  als  sicherster  Beleg  angefiihrt  wird, 
stellten  aus  13  1  Urin  nur  0,46  Zinklactat  dar,  auf  die  Tagesmenge 
kam  also  kaum  ein  halbes  Decigramm  Milchsaure. 

Haufiger  und  in  groUeren  Mengen  wurde  sie  im  Tetanus  (Wiebel) 
nach  epileptischen  Krampfen  (Araki,  Ittouse-Sacki,  Zweifel)  und  bei 
Strychninvergiftungen  gefunden  [Araki  (25a)].  Hier  sind  die  Bewegungen 
aber  unkoordinierte,  die  Milchsaureausscheidung  ist  die  Folge  von  Ueber- 
anstrengung  und  lokalem  Sauerstoffraangel.  Ob  auch  geordnete  Muskel- 
Tatigkeit  von  erschopfender  Schwere  beim  Menschen  dazu  fiihrt, 
ware  der  Untersuchung  wohl  wert. 

Harnstoff.  Die  relative  Hamstoffmenge  bleibt  selbst  bei  sehr 
starker  Arbeit  nach  den  ubereinstiramenden  Berichten  von  Bleibtreu, 
Bayrac,  P.  Fr.  Richter,  Dunlop  und  Paton,  Tissie,  Oddi  und 
Taralli  unbeeinflufit  (26).  Nur  Chibret  Huguet  gibt  eine  starke  Ver- 
roinderung  an.  Kronecker  und  Jackson  fanden  den  Harnstoffanteil  des 
Stickstoflfs  bei  alter  en  Personen  bis  auf  42  7o  herabgesetzt;  bei 
juDgeren  war  er  weniger  vermindert  oder  normal.  Dieser  Fund  ver- 
diente  groBe  Beachtung,  wenn  er  bestatigt  wurde  ^)  (26). 

Kreatinin.  Die  Angaben  iiber  seine  Ausscheidung  bei  Muskel- 
arbeit  lauten  verschieden.  Das  liegt  wohl  zum  Teil  an  den  Schwierig- 
keiten  der  analytischen  Technik  an  sich,  zum  Teil  daran,  daU  moistens 
nicht  Kreatinin  und  Kreatin  gleichzeitig  bestimmt  wurden.  Sie  konnen 
aber  im  Ham  und  im  Muskel  nebeneinander  vorkommen.  Nach  K.  B. 
Hofmann  wird  die  Menge  des  Kreatinins  im  Urin  durch  die  Arbeit 
nicbt  vermehrt,  das  gleiche  Ergebnis  erhielten  Oddi  und  TaruUi  bei 
raaBigen  Anstrengungen  (27).  Mei finer  beobachtete  eine  zeitliche  Ver- 
schiebung  der  Ausscheidung,  derart,  daB  eine  Abnahme  wahrend  der  Ar- 
beit durch  eine  nachfolgende  Mehrausfuhr  ausgeglichen  wurde.  Dagegen 
gebenMoitessier,  Gyocco,  Gregor  und,  wenigstens  fiir  starke  Arbeit, 
auch  Oddi  und  Tarulli  eine  deutliche  Zunahme  des  Ham-Kreatinins  an. 
Der  Zuwachs  ist  meist  nicht  bedeutend;  am  beachtenswertesten  er- 
scheinen  die  Zahlen  von  Gregor.     Er  fand: 

a)  bei  gemischter  Kost  eine  Steigerung  von  0,99  auf  1,31  g 

b)  „    fleischloser     „        „  v  v     0,35     „    0,63  „ 

c)  „  „  „  und  14stundigemRad- 

fahren  eine  Steigerung  von  0,57     „    1,34  „ 

1)  Nach  unveroffentlichten  Beobachtungen  von  A.  Loewy  handelt  es  sich  dabei 
um  Einwirkungen  der  Hohenluft;  er  beobachtete  sie  auch  bei  jiingeren  Personen. 
(Anm.  b.  d.  Korr.) 
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Die  Mehrausscheidung  uberdauert  nach  ihm  oft  den  Arbeitstag  oder 
tritt  liberhaupt  erst  an  den  folgenden  Tagen  auf.  Gregor  halt  das 
Kreatinin  fiir  ein  ausschlieBliches  Erzeugnis  des  Muskelstoffwechsels. 

Die  Mehrausscheidung  von  Kreatinin  nach  anstrengender  Arbeit 
kann  in  Verbindung  gebracht  werden  mit  einer  alten  Beobachtung  von 
Liebig,  der  eine  Zunahrae  desEreatins  der  Muskeln  bei  schweren  An- 
strengungen  gefunden  hatte.  Sie  betrug  bei  gehetzten  Fiichsen  das  10- 
fache.  Die  Richtigkeit  der  Angabe  ist  von  anderen  Forschera  bestritten 
worden,  besonders  von  Voit  und  Nawrotzky.  Auf  Liebigs  Seite 
traten  Saratow  u.  A.  Monari  gelang  es,  Liebigs  Meinung  in  vollem 
Umfang  zu  bestatigen.  Er  brauchte  die  Vorsicht,  nicht  nur  das  Kreaiio, 
sondern  auch  das  Kreatinin  zu  bestimmen.  Die  Sum  me  beider  war  ira 
arbeitenden  Muskel  stets  erhoht.  Die  dankbare  Frage  des  Kreatinstoff- 
wechsels  verdient  sicher  erhohte  Aufmerksamkeit  (27). 

Die  Harnsaureausscheidung  erfahrt  bei  der  Arbeit  keine  wesent- 
lichen  Aenderungen  (F.  Hirschfeld,  Herter  u.  Smith,  Dunlop,  Laval, 
Tissie),  der  Nukleinumsatz  spielt  dabei  keine  RoUe.  Nur  Moitessier 
gibt  das  Gegenteil  an  (28).  —  Geht  die  korperliche  Anstrengung  mit 
starkerer  SchweiBbildung  einher,  so  soil  nach  Laval  mehr  Hamsaure 
ausgeschieden  werden. 

Ein  voUstandig  zutreflfendes  Bild  von  dem  EinfluB  der  Muskelarbeit 
auf  den  StoflFwechscl  und  den  Vorgangen  in  den  arbeitenden  Muskeln  er- 
halt  man  nicht,  wenn  man  sich  nur  an  die  Tagesausscheidungen  halt. 
Man  muB  den  Urin  auch  in  kiirzeren  Period  en  untersuchen.  Auf  diese 
Weise  st elite  Burian  fest,  dafi  bereits  einstiindiges  Tumen  eine  mafiige, 
bald  voriibergehende  Mehrausscheidung  von  Hamsaure  uud  Purinstick- 
stoff  herbeifiihrt.  Wurden  ausgeschnittene,  regelrecht  durchblutete  Hunde- 
muskeln  gereizt,  so  nahm  das  Blut  aus  ihnen  deutliche  Mengen 
Hamsaure  auf.  Der  Gehalt  an  Hypoxanthin  stieg  in  den  gereizten 
Muskeln  (28  a). 

Die  Erhohung  der  Ham-Acid itat  bei  Muskelarbeit,  die  man 
haufig  festgestellt  hat  (Klipfel,  Sawizki,  v.  Noorden,  Aducco, 
Tissie)  ist  am  starksten  wahrend  und  unmittelbar  nach  der  Arbeit 
[Giacosa,  Oddi,  Tarulli  (29)].  Die  geringen  Mengen  Milchsaure,  die 
gelegentlich  gefunden  worden  sind,  erklaren  die  starkere  Sauerung  ies 
Urins  nicht.  Auch  andere  organische  Sauren  sind  bisher  im  Urin  des 
arbeitenden  Menschen  nicht  in  verraehrter  Menge  nachgewiesen  worden. 
Vielleicht  beruht  die  Steigerung  der  Aciditat  auf  einer  Verschiebung  des 
Verhaltnisses  zwischen  anorganischen  Sauren  und  Basen  im  Urin.  Ent- 
scheiden  laBt  sich  das  zur  Zeit  noch  nicht,  da  eine  voUstandige  Bilanz 
der  Aschen  bei  Muskelarbeit  fehlt.  Die  Untersuchungen  erstreckten  sich 
immer  nur  auf  einzelne  Mineralstoflfe  und  ihre  Ergebnisse  widersprecben 
einander  vielfach. 

Mineralbestandteile.  Eine  Zunahme  der  vorgebildeten Schwefel- 
siiure  im  Harn  beschrieb  zuerst  G.  Engelmann  (30).  Die  Gesarat- 
schwefelausscheidung   im  Harn  geht    der    des  Stickstoffs    parallel,    eine 
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einseitige  Zunahme  oder  Abnahme  der  beiden  aus  dem  EiweiU  stammen- 
den  Eemente  findet  nicht  statt^)  (J.  Munk,  Dunlop  und  Paton). 
Tritt  bei  gesteigertem  Stickstoffumsatz  mehr  Schwefel  im  Ham  auf,  so 
betrifft  die  Zunahme  im  wesentlichen  den  oxydierten,  nicht  den  Neutral- 
Sehwefel  [J.  Munk  (30)]. 

Aus  einer  gleichzeitigen  Zunahme  der  Kalk-  und  der  Phosphor- 
saoreausfuhr  im  Harn  und  Kot  hat  J.  Munk  auf  eine  Einschmelzung 
Ton  Knochengewebe  geschlossen.  In  anbetracht  der  recht  geringen  Ver- 
mehrung  —  sie  betrug  nur  wenige  Decigramme  —  wird  man  diese  An- 
sicht  nicht  zu  teilen  brauchen.  Andere  Autoren  wie  Kaup  fanden  im 
Gegenteil  eine  verminderte  Ausscheidung  und  eine  Anreicherung  des* 
Korpers  an  diesen  Aschen  als  Folge  der  Arbeit.  Die  meisten  Forscher 
haben  allerdings  ihr  Augenmerk  nur  auf  die  Phosphorsaure  des  Urins 
gerichtet,  sie  fanden  entweder  ein  Gleichbleiben  oder  eher  eine  Zunahme, 
namentlich  bei  untrainierten  Lent  en  (Dunlop  und  Paton).  Doch  sind 
die  Ergebnisse  derartiger  Untersuchungen,  die  den  Phosphor  der  Nahrung 
and  den  des  Kotes  auBer  Acht  lassen,  nur  fiir  die  Deutung  der  ver- 
anderten  Harnaciditat  in  beschranktem  Umfang  zu  verwerten,  fiir  die 
Erraittelung  des  Aschenstoffwechsels  sind  sie  wertlos. 

Die  Menge  des  Natriums  im  Urin  ist  bei  starker  SchweiUabson- 
denmg  herabgesetzt  (Dunlop  und  Paton).  Angesichts  der  groBen 
KochsaJzverluste  im  SchweiB,  die  2 — 4  g  und  noch  mehr  betragen 
konnen  (Cramer),  ist  das  verstandlich.  Die  NaCl-Abgabe  mit  dem 
SchweiB  kann  so  betrachtlich  werden,  daB  der  Organismus  Verluste  er- 
leidet  und  sie  am  nachfolgenden  Ruhetag  durch  Zuriickhaltung  wieder 
einbringen  muB.  Tissies  Bicyclist  gab  bei  einer  24stiindigen  Radtour 
im  Urin  allein  8,2  CI  ab,  d.  h.  mehr,  als  er  in  der  (fiir  diesen  Tag  an- 
gegebenen)  Nahrung  aufgenommenhatte,  dazu  weitere  nicht  bestimmte Menge 
in  4—5  1  SchweiB.  Die  Cl-Ausscheidung  im  Urin  der  folgenden 
24  Stunden  betrug  bei  reichlicher  (nicht  angegebener)  Nahrung  nur 
lj5  g!  —  Die  Ausscheidung  des  Kaliums  wird  durch  maBige  Muskel- 
tatigkeit  nicht  beeinfluBt  [J.  Munk,  Dunlop  (30)]. 


Manche  Widerspriiche  in  den  Angaben  der  Gelehrten  iiber  die 
Wirkung  der  Arbeit  auf  den  Stoflfumsatz  linden  bei  genauerem  Zusehen 
ihre  Aufklarung  in  der  ungleichen  GroBe  der  verrichteten  Arbeit  und  in 
den  Unterschieden  im  Zustand  der  arbeitenden  Personen.  Auf  der  Hohe 
korperlicher  Uebung,  im  Training,  sind  auch  sehr  groBe  Anstrengungen 
noch  physiologische  Leistungen,  man  kann  mit  Sicherheit  annehmen,  daB 
sie  den  Bestand  des  Korpers  an  Wasser,  Aschen  u.  s.  w.  auf  die  Dauer 
unverandert  lassen.  GroBere  quantitative  und  qualitative  Abweichungen 
wird  man  wohl  am  ehesten  bei  einem  UebermaB  von  Anstrengungen 
und  bei  allzu    plotzlichem  Uebergang    aus  den  Zeiten    langerer  Ruhe  zu 


1)  Sofern  nicht  die  N- Ausscheidung  im  Harn  durch  starkere  N-Verluste  mit  dem 
Schweifi  herabgedriickt  wird. 


392  Physiologie  des  Stoffwechsels. 

lebhafter  Muskeltatigkeit  erwarten  diirfen.  So  wichtig  die  unter  solchen 
Umstanden  auftretenden  Unterschiede  fiir  das  Verstandnis  des  Stoff- 
wechsels bei  plotzlicher  Aenderung  der  Lebensweise  sind,  wird  man  sich 
davor  hiiten  miissen,  die  dabei  gewonnenen  Ergebnisse  auf  die  Vorgange 
bei  normaler  Muskelarbeit  zu  iibertragen. 


Ueber  Muskelarbeit  und  Verdauung  s.  S.  63. 

5.  Massage  und  Stoffwechsel. 

Ebenso  gering  wie  der  unmittelbare  EinfluB  der  Massage  auf  den 
Gasaustausch  und  den  Warraeumsatz  (s.  S.  242),  ist  auch  seine  Wirkung 
auf  andere  Vorgange  des  Stoffwechsels.  Der  direkte  EinfluB  der  Massage 
ist  auBerordentlich  uberschatzt  worden. 

Will  raan  die  Erfolge  von  Massagekuren  durch  physiologische  Unter- 
suchungen  erlautern  und  sie  verstehen  lemen,  so  ist  verschiedenes  not- 
wendig.  Man  muB  die  so  fort  ige  Wirkung,  die  wahrend  und  unmittelbar 
nach  dein  Eingriff  eintritt,  unterscheiden  von  der  Nachwirkung,  die 
sich  in  den  folgenden  Stunden  und  Tagesabschnitten  geltend  raacht. 
W^enn  man  die  Aenderungen  im  24stiindigen  Stoffwechsel  verfolgt,  so 
muB  man  die  Bedingungen  an  den  Tagen  ohne  und  mit  Massage  ganz  gleich 
gestalten:  nicht  nur  die  Nahrungs-  und  Flussigkeitsaufnahme  mussen 
unverandert  bleiben,  auch  die  Bewegungen  und  die  Tatigkeit  diirfen 
nicht  wechseln.  Diesen  Bedingungen  tragen  nicht  alle  Arbeiten  genugend 
Rechnung. 

Die  Diurese  wurde  von  der  Mehrzahl  derAutoren  erhoht  gefunden 
[Hirschberg,  le  Marinel,  Pobulinskv,  Bendix,  Dunlop  und  Paton, 
0.  W.  Vogt  (31)]. 

Wenn  gesunde  Menschen  bei  gleicher  Nahrungs-  und  Fliissigkeits- 
aufnahme  eine  tagliehe  Mehrausscheidung  von  100 — 200  ccm  in  langeren 
Massageversuchen  zeigen,  so  kann  das  nur  auf  Kosten  emer  Abnahme 
des  anderweitig  abgegebenen  Wassers  geschehen.  Es  miiBte,  da  die 
Lungenperspiration  kaum  sinken  wird,  die  Hautperspiration  abnehmen. 
Ob  das  wirklich  geschieht,  erscheint  uns  zweifelhaft.  Es  ware  auch 
denkbar,  daB  die  Organe  bei  einer  Verbesserung  ihrer  Cirkulationsver- 
haltnisse  iiberschiissiges  Wasser  hergeben.  Aber  diese  Auspressung  von 
Wasser  aus  den  Geweben  des  gesunden  Menschen  kann  sicher  nur 
wenige  Tage  andauern.  Vielleicht  spielt  sie  in  den  allerersten  Tagen 
eine  Rolle.  Tagliehe  gcnaue  Korperwagungen  konnten  dariiber  Auf- 
schluB  geben;  sie  fehlen  leider! 

Hirschberg  sah  bei  2 — 4  tagiger  Massage  die  tagliehe  Urinmenge 
um  500—2000  ccm  anwachsen.  Zunahraen  von  dieser  GroBe  mussen 
auf  einer  starkeren  Wasserzufuhr  ober  auf  einer  Aufsaugung  von  Oederaen 
beruhen.  Bei  Kranken  kommen  eben  andere  Verhaltnisse  in  Betracht 
als  bei  Gesunden. 

Bum  erklarte  die  Erhohung  der  Diurese  dadurch,  daB  bei  der 
Massage  Substanzen  aus  den  Muskeln  ausgedriickt  wiirden,  die  die  Siere 
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zu  starkerer  Absonderung  reizen  soUen.  Er  fand  in  Tierversuchen  eine 
starkere  Harnabsonderung  wahrend  der  5 — 15  Minuten  dauernden  Massage, 
als  unmittelbar  vor-  und  hinterher  (31).  Aber  die  von  vielen  Forschern 
festgestellte  Steigerung  der  24stiindigen  Urinmenge  ist  durch  die  kurz- 
dauernde  Erhohung  wahrend  der  Massage  allein  nicht  zu  erklaren,  sie  muB 
noch  andere  Ursachen  haben. 

Der  Stickstoffwechsel  erfahrt  durch  die  Massage  keine  starken 
Veranderungen.  Zabludowski  hat,  als  erster,  Versuche  an  3  Patienten, 
die  er  je  10  Tage  massierte,  angesfellt.  Zieht  man  das  Mittel  aus  den 
Einzelergebnissen,  so  findet  man  ein  Gleichbleiben  der  Stickstoff-  und  der 
Schwefelsaure-Ausscheidung.  Keller  und  Bendix  fanden  in  neueren, 
technisch  besser  angelegten  Versuchen  mit  3 — 9tagigen  Streichkuren 
eine  tagliche  Mehrausscheidung  von  etwa  1  g  Stickstoflf  im  Urin. 
0.  Vogt  beobachtete  Aehnliches,  aber  die  Wirkung  nahra  bei  ofterer 
Wie^erholung  der  Massage  ab.  Dunlop  und  Pat  on  vermiBten  bei  ein- 
tagiger  Massage  jeglichen  EinfluB.  Bei  Gopadses'  Studenten  betrug  die 
Erhdhung  des  EiweiBumsatzes  nur  1 — 47o?  sie  lag  also  innerhalb  der 
Breite  der  physiologischen  Schwankungen. 

Die  Stickstoffresorption  war  in  den  Versuchen  Gopadses, 
ebenso  wie  in  denen  von  Kijanowski,  etwas  verbessert.  Im  Gegensatz 
zu  beiden  fand  Bendix  bei  Massage  einige  Decigramme  N  ira  Stuhl  mehr 
als  in  der  Vorperiode;  die  Faces  enthielten  dafiir  etwas  weniger  Fett. 
Bendix  nimmt  auf  Grund  seiner  ^Erfahrungen",  eine  verstarkte  Ab- 
sonderung von  Verdauungssaften  und  eine  erhohte  Resorption  aus  dem 
Darm  an.  Dieser  „Erklarung"  beizupflichten  wird  man  wenig  Neigung 
verspiiren.  Man  wird  sich  besser  damit  begniigen,  die  Ergebnisse,  die 
auf  vielen  anderen  Wegen  zustande  gekommen  sein  konnen,  die  obendrein 
innerhalb  des  physiologischen  Schwankungsbereichs  liegen,  einfach  zu 
registrieren.  Das  soil  auch  mit  einer  Angabe  vonBeccarini  geschehcn. 
Er  sah  bei  Kranken,  die  gleichbleibende  Kost  erhielten,  eine  erhohte 
Ausscheidung  von  Aetherschwefelsaure  und  Indikan  durch  Bauchmassage 
zustande  kommen. 

Beraerkenswerter  ist  ein  Fund  Kellers  (32),  der  eine  Zunahme  der 
Chlorausscheidung  beobachtete.  Die  Nahrung  war  in  seinera  Versuch  sehr 
kochsalzarm,  man  hatte  also  eher  ein  Absinken  der  Chlormenge  erwarten 
sollen.  Hier  konnte  man  tatsiichlich  mit  dem  Autor  an  eine  starkere 
Auspressung  der  kochsalzreichen  Lymphe  aus  den  Geweben  denken.  Da 
deren  Wasser  und  Kochsalz  an  anderen  Stellen  des  Organismus  nicht 
gebraacht  wird,  so  verfallt  es  der  Ausscheidung.  —  Die  absolute  Zunahme 
derChlorausscheidung  war  nicht  bedeutend;  sie  Celrelativ  ins  Gewicht,  da  der 
Chlorgehalt  des  Urins  infolge  des  geringen  Salzirehalts  der  Nahrung  niedrig 
war.  Bei  hoherem  Salzreichtum  der  Nahrung  ware  die  geringe  Steigerung 
ira  Urin  vielleicht  iibersehen  worden.  Es  diirfte  sich  bei  weiterem 
Studiura  des  EinfluBes  der  Massage  auf  den  Umsatz  des  Stickstoffs  und 
der  Aschen  empfehlen,  nur  geringe  Mengen  von  beiden  in  der  Nahrung 
zuzufuhren,  Mengen,    mit  denen  der  Organismus    geradenoch  ausreicht. 
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Etwaige  Aenderungen  werden  dann  wahrscheinlich  scharfer  hervor- 
treten,  als  bei  reichlicher  Zufuhr,  und  ihre  Deutung  wird  einfacher 
sein  (31). 

Finkler  fand  vor  langen  Jahren  bei  der  Massage  von  Diabetikern, 
ebenso  wie  bei  Muskelarbeit,  eine  Abnahme  des  Harnzuckers.  Eine 
sehr  sorgfaltige  Arbeit  von  Seichter  aus  Me  rings  Schule  hat  aber 
dieses  Verhalten  nicht  als  allgemeingiltig  bestatigen  konnen  (33). 

Muskelarbeit. 
Literatur.  ^) 
1.  Fick  u,  Wislicenus,  Vierteljahrsschr.  Zur.  nat.  Ges.  186&.  317.  —  C.  Voit: 
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Stoffwechsel.  Munchen  1860.  b)  Ueber  die  Yerscbiedenheit  der  Eiweifizersetzung 
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gemeinen  Stoffwechseis.     1881.     Kap.  III.     9.    S.  187.    Hier  die  altere  Literatur. 

—  Pettenkofer  u.  Voit,  Untersuchungen  iiber  den  Stoffverbraucb  des  normalen 
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2a.  C.  Voit,  s.  Nr.  Ic.  —  Argutinsky,  Muskelarbeit  und  StickstofFumsatz.  Pflugers 
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Pfluger,  Die  Quelle  der  Muskelkraft.  Pfliigers  Arch.  50.  98.  Vgl.  aueb 
Pflugers  Arch.  79.  537.  1900.  —  Dunlop  u.  Paton  u.  Gen.,  On  the  influence  of 
muscular  exercise  etc.  on  the  metabolism.    Journ.  of  physiology.   22.    68.     1897. 

—  Zuntz  u.  Sehumburg,  Physiologie  des  Marsches.  Berlin  1901.  Vgl.  S.  186ff- 
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88.    509.     1901. 

2b.  Oppenheim,  Beitrag  zur  Physiologie  und  Pathologic  der  Hamstoffausscheidung. 
Pflugers  Arch.  28.  446.  1881.  —  F.  Hirschfeld,  Ueber  den  Einflufi  erhohter 
Muskeltatigkeit  auf  den  Eiweifistoffwechsel  des  Menschen.  Virchows  Arch.  121. 
501.  1890.  (Eiweifiumsatz  bei  Muskelarbeit  und  N-armer  Kost).  —  J.  Frentzel, 
Zur   Fragc    nach    der   Quelle   der  Muskelkraft.    Pfliigers  Arch.   68.    212.     1897. 

—  IgoKaup,   Einflufi   der  Muskelarbeit    auf   den    Stoffwechsel.    Zt.  Biol.  48. 
221.     1902. 
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1)  Ein  grofier  Teil  der  neueren  physiologischen  Literatur  ist  zusammengestellt 
bei  0.  V.  Fiirth:  Ueber  chemische  Zustandsanderungen  des  Muskels.  Ergebn.  Phvs. 
2».    574.    1903. 
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D.  Einfluss  sexueller  Vorgange  auf  den  StoffwechseL 

1.  Menstruation. 

a)  Der  Eiweifistoffwechsel. 

Von  den  Untersuchungen  iiber  das  Verhalten  des  EiweiBstoff- 
wechsels  wahrend  der  Menstruation  genugen  nurjene  vonTh.  Schrader 
strengeren  Ansprdchen  (1).  Bei  zureichender  Kost  fand  der  Autor  teils 
unmittelbar  vor,  teils  wahrend  der  Periode  eine  Zuriickhaltung  von 
mehreren  Grammen  Stickstoflf.  Er  fafite  das  als  eine  zweckmaBige  Er- 
sparois  gegeniiber  den  EiweiUverlusten  mit  dem  Menstrualblut  auf.  AUe 
anderen  Forscher  haben  es  versaumt,  die  von  ihnen  untersuchten  Frauen 
ins  StickstoflFgleichgewicht  zu  bringen,  ehe  sie  wahrend  der  Menstruation 
auf  Aendening  der  N-Bilanz  fahndeten.  Sie  haben  ihnen  nur  eine  ^mog- 
lichst  gleiche  Kost'^  gegeben;  ihre  Ergebnisse  sind  also  keineswegs  sicher. 
Ich  erwahne  nur,  dafi  Rabuteau  eine  menstruelle  Abnahme,  Jacoby 
eine  pramenstruelle  Zunahrae  des  Harnstoffs  gefunden  hat.  Ver  Eeke 
beobachtete  dagegen  ein  maUiges  Sinken  der  Harnstoffausscheidung 
vor  der  Periode,  andererseits  in  den  ersten  Tagen  des  Monatsflusses 
Steigerungen  von  6 — 8  g  Harnstoff  uber  das  Mittel  (llypobromitmethode!). 
Die  Zunahme  war  um  so  hoher,  je  starker  der  Blutverlust  war  (1). 

Die  Untersuchungen  an  Tieren  sind  technisch  zuverlassiger.  Bei 
den  Hiindinnen  von  Pothast,  der  seine  Zahlen  freilich  anders  deutet, 
fand  eine  geringe  Stickstoffersparnis  wahrend  der  Brunst  statt.  Das 
gleiche  war  in  Hagemanns  Versuchen  in  den  ersten  Tagen  der  Fall; 
nach  dem  Belegen  aber  ging  Stickstoff  verloren.  Relativ  viel  Stickstoff 
Melt  die  Hiindin  von  Schondorff  in  der  Brunst  zuriick.  Bei  Kaninchen 
hingegen  sah  ver  Eeke  deutlich  Stickstoffverluste  (1). 

Wahrend  Schondorff  fiir  seine  Ergebnisse  der  Deutung  Schraders 
folgt,  fiihrt  ver  Eeke  seine  entgegengesetzten  Befunde  zura  Teil  auf 
unbekannte  Einfliisse  der  Menstruation  und  zum  Teil  auf  den  dabei  ein- 
tretenden  Blutverlust  zuriick. 

Der  zweite  Teil  seiner  Begriindung  scheint  uns  anfechtbar.  Wohl 
haben  mehrere  Autoren,  wie  Jiirgensen,  Bauer  und  ver  Eeke  selbst, 
in  gut  angelegten  Versuchen  nach  Blutentziehuugen  EiweiUverluste  be- 
obachtet,  aber  doch  nur  nach  groCen  Aderlassen,  die  V4  bis  Vs  ^^^  S^' 
samten  Blutmenge  entsprachen;  nach  kleineren  Mengen  kara  es  nicht 
dazu.    Das  erklart  vielleicht  auch  den  Widerspruch  zwischen  den  Ergeb- 
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nissen  von  Noordens,  der  maUige  Magenblutungen  ohne  EinfluB  auf 
die  EiweiUbilanz  verlaufen  sah,  und  denen  von  H.  StrauB,  der  bei  der 
gleichen  Krankheit  vierraal  unter  7  Fallen  starke  N  -  Verluste  ge- 
funden  hat. 

Den  raenstrualen  Blutverlust  gibt  Prussak  auf  50—150  ccm  bei  ge- 
sunden  skandinavischen  Frauen  an,  das  sind  wenige  Procente  der  gesamten 
Blutraenge,  deren  Abgang  wohl  kaum  eine  Erhohung  des  EiweiBumsatzes 
mit  sich  bringen  diirfte  (2).  Noch  niedriger  sind  die  Zahlen,  die 
G.  Hoppe-Seyler  neuerdings  gefunden  hat.  Nach  seinen  kolori- 
metrischen  Messungen  entspricht  das  in  einer  normalen  Menstruation 
ausgeschiedene  Haraoglobin  einer  Blutmenge  von  26 — 52  ccm,  die  mit 
gewissen  Mengen  Serum  und  Schleim  vermischt  entleert  werden;  bei 
reichlichen    und  unregelmaBigen  Blutmengen    steigen  die  Verluste  hoher. 

Aus  einer  beilaufigen  Beobachtung  von  Liithje  (3)  laBt*  sich  nur 
soviel  ersehen,  daB  der  enorme  Stickstoffansatz  wahrend  einer  sehr  er- 
giebigen  Stickstoff-  und  Fettmast  durch  den  Eintritt  der  Periode  keinerlei 
Verminderung  erfuhr.  Die  Patientin  erhielt  bei  etwa  60  kg  Gewicht 
taglich  200—300  g  EiweiB  und  3—4000  Kalorien.  Sie  setzte  ebenso 
wie  in  der  Vorperiode  auch  wahrend  der  Menstruation  taglich  je  18,6  g 
Stickstoff  an  (!?),  trotzdem  bei  der  Menstruation  auBerordentlich  viel 
Blut  verloren  ging.  Die  besondere  Hohe  des  Blutverlustes  in  diesem  Fall 
war  unseres  Erachtens  die  Folge  der  voraufgegangenen  kolossalen  Stick- 
stoffanhaufung  (3). 

b)  Das  Verhalten  der  Aschen. 

Die  Phosphorsaure-  und  Ghlorausscheidung  im  Urin  der  Tiere 
und  Menschen  wahrend  der  ^Periode"  zeigen  nichts  charakteristisches, 
beide  gehen  der  Stickstoffausscheidung  annahernd  parallel  [Ver  Eeke, 
Schrader  (4)]. 

Die  Resorption  des  Stickstoffs  und  des  Fettes  war  in  Schraders 
und  Hagemanns  Versuchen  meistens  normal,  nur  einigemale  unbe- 
deutend  beeintrachtigt.  Auch  in  Liithjes  Versuch  war  die  Ausnutzung 
der  im  UebermaB  gereichten  EiweiBmengen  wahrend  der  Kegel  nicht  ver- 
schlechtert  (4). 

c)  Der  Energieumsatz. 

Die  Lehre  von  der  Wellenbewegung  im  Leben  des  Weibes  (Reinl) 
in  ihrer  Abhangigkeit  von  den  sexuellen  Phasen  hat  zu  manchen  vor- 
eiligen  Schliissen  auf  das  Verhalten  des  Stoffwechsels  AnlaB  gegeben. 
In  Bezug  auf  die  EiweiBbilanz  ist  die  Frage  noch  nicht  abgeschlossen. 
Der  Energieumsatz  in  der  Ruhe,  der  Grundumsatz  wird  jedenfalls 
durch  die  Menstruation  nicht  beeinfluBt.  Leo  Zuntz  fand  die  Sauer- 
stoffaufnahme  und  die  Kohlensaureabgabe  vor  und  wahrend  der  menstruellen 
Periode  in  zahlreichen  Untersuchungen  gegeniiber  der  intermenstruellen 
Zeit  durchaus  unverandert;  die  gelegentlich  auftretenden  Schwankungen 
lagcn  innerhalb  der  Fehlergrenzen  solcher  Versuche.  Die  Ergebnisse  von 
H.  Salomon  stimmen  durchaus  mit  denen  von  Zuntz  iiberein  (5). 
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1  Der  Stoffwechsel  in  der  Schwangerschaft  u.  s.  w. 

Die  wichtigste  Frage  auf  diesem  Gebiet,  die  das  Verhalten  des 
niatterlichen  Organismus  bei  dem  Aufbau  der  Frucht  betrifft,  wird  haufig 
in  folgender  Form  gestellt:  Baut  die  Mutter  den  kindlichen  Organismus 
aasschlicBlich  aus  den  Stoffen  auf,  die  sie  der  Nahrung  entnimmt, 
<>der  gibt  sie    fiir   das  Kind  Material    von  ihrem    eigenen  Korper  her? 

In  dieser  Fassung  hat  die  Frage  vorwiegend  theoretisches  Interesse! 
Sie  besagt  etwas  anderes,  als  das,  worauf  es  der  Forschung  zunachst 
ankommt.  DaB  ein  Gewebe  sich  aus  den  Stoffen  eines  anderen 
aiifbauen  kann,  ist  voUkommen  sicher  (siehe  S.  80  den  Abschnitt 
EiweiBumbau).  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daB  zu  Zeiten,  bei  un- 
zureichender  Emahrung,  aber  vielleicht  auch  normaler  Weise  ein 
Teil  der  organisierten  Eiweifisubstanz  von  der  Mutter  auf  die  Frucht 
^Wgehen  kann.  Ebenso  sicher  wird  aber  auch  das  Nahrungseiweifi  der 
Mutter  direkt  fiir  den  Aufbau  des  Embryos  verwendet  werden  konnen. 

^«ii  HooTdftB,  Handbaeh  der  P»thologie  des  Stoffwechsels.  26 
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Es  erscheint  uns  nicht  unbedingt  notig,  dafi  das  Material  im  miitter- 
Kchen  Organismus  erst  vorverarbeitet  wird,  und  dafi  die  verschiedenen 
EiweiBkorper  dem  embryonalen  Korper  mit  dem  Placentarblut  schon 
fertig  zugefiihrt  werden  miissen.  Denn  bei  alien  Embryonen,  die  sich  in 
Eiern  entwickeln,  erfolgt  der  Aufbau  der  verschiedenen  hochzusammen- 
gesetzten  EiweiBkorper  aus  wenigen  einfachen  ohneMithilfe  des  Muttertieres. 

Von  weit  groBerer  und  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Ent- 
scheidung  jener  Frage,  ob  die  mit  dem  Wachstum  der  Frucht  u.  s.  w. 
verbundenen  Aufwendungen  an  Nahrstoffen  mit  Verlusten  fur  die  Mutter 
einhergehen  oder  nicht.  Wenn  die  Mutter  wirklich  einen  Teil  ihrer 
eigenen  Korpersubstanz  auf  die  Frucht  iibergehen  l^t,  so  ist  das  fur  sie 
bedeutungslos,  wenn  sie  diesen  Verlust  aus  der  Nahrung  decken  kann. 
Die  Fassung  dieser  Frage  lautet  also:  Verarmt  der  miitterliche  Korper 
wahrend  und  infolge  der  Bildung  eines  neuen  Lebewesens  an  EiweiU, 
Fett  und  anderen  Substanzen?  Ist  sein  Bestand  an  diesen  Stoffen  nach 
erfolgter  Geburt  oder  beim  AbschluB  des  Puerperiums  geringer  als  vor 
Eintritt  der  Schwangerschaft,  oder  ist  dieses  nicht  der  Fall? 

Eine  vorurteilsfreie  klinische  Priifung  am  Menschen  wird  das  eioe 
so  gut  wie  das  andere  fiir  moglich  erklaren  miissen.  Manche  Mitter 
nehmen  wahrend  der  Graviditat  so  wenig  an  Gewicht  zu,  daB  ihr 
eigener  Organismus  in  dieser  Zeit  sicher  eine  EinbuBe  erlitten  haben 
rauB.  Andere  werden  in  dieser  Zeit  um  10  Kilo  und  mehr  schwerer; 
sie  haben  sicher  auch  den  eigenen  Korper  bestand  in  dieser  Zeit  ?er- 
mehrt.  Nicht  ob  der  miitterliche  Organismus  EinbuBe  erleidet  oderGe- 
winn  erfahrt,  hat  die  Forschung  zu  entscheiden,  sondern  nachzuweisen, 
unter  welchen  Ernahrungsbedingungen  das  eine  oder  das  andere  eintritt. 
Sie  hat  zu  untersuchen,  ob  und  in  welchem  MaBe  der  Bedarf  des  Mutter- 
tieres erhoht  ist,  wenn  es  auBer  dem  Aufbau  neuer  Gewebe  den  eigenen 
Bestand  unversehrt  erhalten  soli. 

a)  Der  EiweiBhaushalt  in  der  Schwangerschaft. 

Sein  Studium  verlangt  die  Aufstellung  einer  genauen  Stickstoff- 
bilanz  wahrend  der  ganzen  Graviditat  und  den  sich  daran  anschlieBenden 
Perioden.  Eine  solche  ist  bisher  nur  an  Tieren  von  kiirzerer  Trachtig- 
keitsdauer  durchgefiihrt  worden. 

a)  N-Bilanz  der  ganzen  Schwangerschaftszeit. 
DreiArbeiten  existieren,  die  zwar.  nicht  alle,  in  der  Natur  derAuf- 
gabe  begriindeten  Schwierigkeiten  iiberwunden  haben,  dennoch  aber  als 
^exakt"  bezeichnet  werden  dtirfen;  es  sind  das  die  Versuche  von  Hage- 
mann  und  Jageroos  an  Hundinnen  und  von  verEeke  an  Kaninchen  (1). 
Es  gait  zunachst  festzustellen,  ob  und  wieviel  Stickstoff  wahrend  der 
ganzen  T  rage  zeit  aus  der  Nahrung  im  Korper  des  trachtigen  Tieres 
zuriickbleibt  (Stickstoflf  der  Nahrung  minus  Stickstoff  in  Ham,  Kot, 
Haaren  u.  s.  w.).  Dann  war  unmittelbar  nach  der  Geburt  die  Menge 
des  in  den  Jungen  aufgespeicherten  Stickstoffes    zu  bestimmen    und  der 
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im  Matterkuchen,  dem  Fruchtwasser  und  dem  Blut  bei  der  Geburt 
verloren  gehende  Stickstoff  festzustellen.  Fiir  gewohnlich  gelingt  es 
nicht,  diese  drei  letzten  Posten  direkt  zu  bestimmen,  da  es  kaam  je 
gluckt,  das  Muttertier  am  Verzehren  dieser  Produkte  zu  hindern.  Deren 
EiweilJ  wird  dem  Korper  als  Nahrung  Ai^iederum  zugefiihrt. 

Wemi  die  Gesamtmenge  des  bei  der  Geburt  ausgestoBenen  Stick- 
stoffes  die  wahrend  der  Trachtigkeit  vom  Muttertier  aus  der  Nahrung 
zaruckbehaltene  Stickstoffmenge  iibersteigt,  so  endet  die  Schwangerschaft 
mit  einem  Verlust  an  Stickstoif  fiir  die  Mutter,  mit  einem  Gewinn,  wenn 
das  Dmgekehrte  der  Fall  ist.  Folgende  5  Beispiele  aus  ver  Eekes 
Arbeit  zeigen,  dafi  die  verschiedensten  Falle  vorkommen. 


N-Verlust  oder  Gewinn 

durch  Urin  u. 
Kot  in  der 

bei  der 
Geburt 

N-Bilanz 

Bemerkungen 

Nr. 

ganzen  Trage- 
zeit 

durch  die 
Foten 

1 

Kaninehen  Nr.l3 

+  10,57  g 

—  6,67 

+     8,9 

N  -  Gewinn     der     Mutter. 

U 

n 

n      8 

+    5,47  „ 

—  5,06 

+    0,4 

Optimum 
Kein  N- Verlust    der  Mutter 

m 

» 

»16 

+    4,11  , 

-  9,89 

-    5,8 

Der    N-Verlust   der   Mutter 
ist  kleiner  als  der  N-Ge- 
halt  der  Foten, 

IV 
V 

It 

It 

.    1 
«14 

+    0,36  * 
-    6,3 

-  5,97 

-  7,5 

-  5,6 

—  13,8 

er  ist  genau  so  groB, 
er  ist  groBer;  Pessimum. 

Ueberall  fehlt  der  N-Verlust  durch  die  Placenta  u.  s.  w. !  Die  N-Bilanz  ist 
also  ttberall  ungQnstiger  als  die  Tabelle  und  unsere  Darstellung,  die  ver  Eekes  An- 
gaben  folgt,  anzeigen. 

No.  I  der  Tabelle  zeigt  das  ^Optimum".  Das  Tier  hat  auBer  dem 
auf  die  Jungen  iibertragenen  Stickstoff  noch  EiweiB  am  eigenen  Leibe 
angesetzt.  No.  H  hat  alien  in  der  Tragezeit  ersparten  Stickstoff  fiir 
den  Auf  ban  der  Friichte  verwendet  und  den  eigenen  Korper  dabei  im 
Stickstoffgleichgewicht  erhalten.  In  No.  Ill  — V  endete  die  Trachtigkeit 
mit  einem  Stickstoffverlust  bei  der  Mutter,  und  zwar  verhalten  sich  die 
drei  Falle  verschieden:  Das  vierte  Kaninehen  hat  in  der  Graviditat  alien 
Stickstoff  der  Nahrung  im  Urin  und  Kot  wieder  ausgeschieden,  also 
genau  soviel  an  N  von  seinem  Korper  eingebiiBt,  als  zum  Aufbau  der 
Jwigen  u.  s.  w.  notig  war.  In  No.  in  sind  die  Verhaltnisse  fiir  das 
Muttertier  nicht  ganz  so  ungiinstig,  da  es  in  der  Trachtigkeit  wenigstens 
etwas  Stickstoff  aus  der  Nahrung  zuriickbehalten  hatte,  am  aller- 
ungiinstigsten  hingegen  bei  dem  fiinften  Tier,  das  nicht  nur  die  Jungen 
^aus  dem  eigenen  Leibe"  hat  aufbauen  miissen,  sondern  obendrein  noch 
anderc  Verluste  an  Korpereiweifi  erfahren  hat. 

Die  unter  No.  11 — V  verzeichneten  Tiere  batten  vor  und  wahrend 
der4'rachtigkeit  genau  die  gleiche  Nahrune:  erhalten.  Die  N-Bilanz  war 
dabei  in  der  „Periode  der  sexuellen  Ruhe"^   alle  Mai  sehr  viel  giinstiger 
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gewesen,  als  wahrend  der  Trachtigkeit.  Um  das  Optimum  (in  No.  I)  za 
erzielen,  hatte  VerEeke  das  Tier  nach  Belieben  fressen  lassen  miissen; 
es  hatte  dabei  auBerordentlich  viel  mehr  Nahrung  zu  sich  genommen^ 
als  in  der  voraufgegangenen  Periode. 

Tagliche  N-Retention  aus  der  Nahrung: 

12               3               4  5 

vor  der  Schwangerschaft  +0,145     +0,262    +0,333    +0,194  +0,301 

wahrend  der       „             +0,342     +0,177    +0,132    +0^012  —0,210 

unbeschrankte       gleichmaBige  Nahrungszufuhr  vor 
Nahrungsaufnahme      u.  wahrend  d.  Schwangerschaft 

Trotzdem  also  das  Muttertier  wahrend  der  Trachtigkeit  noch  fur 
seine  Friichte  sorgen  rauB,  behalt  es  in  dieser  Zeit  aus  der  gleichea 
Nahrung  nicht  nur  nicht  mehr,  sondem  eher  weniger  Stickstoff  zuruck 
als  zuvor.  Das  spricht  nicht  fur  eine  besondere  „Sparsamkeit  des  Ei- 
weiBstoffwechsels"  in  der  Schwangerschaft.  Folgende  Erwagung  wird 
das  deutlich  machen:  Wenn  man  bei  mittlerer  EiweiB-  und  geniigender 
Kalorienzufuhr  die  EiweiBmenge  der  Nahrung  nm  10  7o  verkleinert,  so 
ist  das  fiir  den  EiweiBhaushalt  so  gut  wie  belanglos.  Es  geht  in  dea 
ersten  Tagen  ein  wenig  Stickstoff  verloren,  aber  nach  kurzer  Zeit  herrscht 
wieder  Stickstoffgleichgewicht.  Eine  Mehr-  oder  Minderzufuhr  von  10% 
einer  mittleren  EiweiBmenge  beeinfluBt  auf  die  Dauer  den  EiweiBbestand 
nicht  wesentlich.  Man  konnte  nun  erwarten,  daB  das  trachtige  Tier, 
wenn  es  5  oder  10  7o  des  resorbierten  Stickstoffs  auf  die  Jungen  iiber- 
tragt,  nun  mit  den  iibrig  bleibenden  90  7o  ^^r  den  eigenen  Bedarf  vol!- 
kommen  ausreichen  miiBte.  So  verhalt  sich  doch  anscheinend  der 
Nephritiker,  der  5 — 10  g  EiweiB  taglich  im  Urin  ausscheidet,  und  der 
Patient  mit  Lebercirrhose,  der  am  Tage  15  g  und  mehr  in  die  Bauch- 
hohle  hinein  ergieBt.  Beide  sind  dabei,  wie  fiir  viele  Falle  mit  Sicher- 
heit  erwiesen  ist,  imstande,  den  N-Bestand  ihrer  Organe  unversehrt  zu 
erhalten. 

Ware  das  gleiche  in  der  Schwangerschaft  der  Pall,  so  konnte  raatt 
mit  Recht  von  einer  zweckmaBigen  Sparsamkeit  des  EiweiBhausbaltes 
sprechen.  Man  hat  sie  friiher  ohne  Beweise  haufig  angenommen.  In 
ver  Eekes  Versuchen  ist  wahrend  der  Schwangerschaft  nichts  davon 
zu  jSnden.  Man  miiBte  denn,  und  diese  Auffassung  hat  manches  fur 
sich,  die  verhaltnismaBig  starke  N-Ansammlung  vor  der  Trachtigkeits- 
periode  als  eine  zweckmaBige  Vorbereitung  fiir  die  folgende  Zeit  mit 
ihren  erhohten  Ausgaben  auffassen. 

In  Hagemanns  (1)  Experiment  reichte  die  Kost  bei  mittlerem  Ei- 
weiB- und  groBera  Kaloriengehalt  vielleicht  gerade  aus,  um  den  Aufbau 
der  Friichte  zu  erraoglichen,  ohne  daB  das  Muttertier  Stickstoffverluste 
erlitt.  Unter  ahnlichen  Ernahrungsverhaltnissen  hatte  aber  Jageroos'' 
erste  Hiindin  am  Ende  der  Geburt  liber  60  g  Stickstoff  verloren.  Aueh 
bei  seinem  dritten  Tier  konnte  eine  sehr  reiche  Fleischkost  Stickstoff- 
verluste  nicht  verhiiten,  und  nur  in  seinem  letzten  Fall  bei  sehr  knapper 
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Eiweifizufuhr  waren  Anzeichen  einer  gewissen  Sparsarakeit  des  EiweiBum- 
siitzes  vorhanden. 

Aus  dem  vorliegenden  Material  konnen  wir,  sofern  wir  die  ganze 
Trachtigkeitsdauer  als  Einheit  betrachten,  somit  zur  ^eit  nur  den  SchluB 
Ziehen,  daU  eine  besondere  Sparsarakeit  des  EiweiBhaushaltes  in  der 
Schwangerschaft  nicht  besteht.  Aus  der  gleichen  Nahrung  halt  das 
Muttertier,  fiir  sich  und  die  Jungen  zusammen,  weniger  Stickstoff  zuriick, 
als  ira  nichttrachtigen  Zustand  fiir  sich  allein,  und  so  hat  es  nach  dem 
Wurf  eine  starke  EinbuBe  an  Stickstoff  erlitten. 

Urn  den  kindlichen  Organismus  ohne  gleichzeitige  EinbuBe  vom 
eigenen  Korper  aufbauen  zu  konnen,  rauB  der  raiitterliche  Organismus 
bedeutend  groBere  Mengen  an  EiweiB  zufiihren.  Der  ZuschuB  muB  an- 
scheinend  sehr  viel  hoher  sein,  als  die  Stickstoffraengen  der  Jungen, 
der  Placenta  u.  s.  w.  betragt.  Doch  liegen  iiber  die  Hohe  des  notwen- 
di^en  Mehrbedarfes  keine  genauen  Untersuchungen  vor. 

(f)  N-Bilanz  einzelner  Schwangerschaftsperioden. 

Ueberblickt  man,  statt  die  ganze  Schwangerschaft  als  Einheit  zu 
betrachten,  die  einzelnen  Perioden  der  Trachtigkeit,  so  stellt  sich  die 
Stickstoffbilanz  in  der  Zeit,  wo  das  Wachstum  der  Frucht  und  des 
Fruchthalters  u.  s.  w.  die  groBten  Anforderungen  stellt,  d.  h.  in  der 
zweiten  Halfte,  giinstiger  als  in  der  ersten  (Jageroos,  Hagemann). 
Hier  findet  haufig  eine  Stickstoffretention  statt,  die  ausreicht,  um  den 
ganzen  Bedarf  der  aufzubauenden  Embryonen  u.  s.  w.  an  EiweiB  zu 
decken.  Somit  scheint  sich  der  Organismus  des  Muttertieres  in  der 
ersten  Zeit  der  Schwangerschaft  unter  starkeren  Verlusten  den  ver- 
anderten  Bedingungen  anzupassen,  und  spaterhin  giinstigere  Verhaltnisse 
darzubieten. 

Far  die  Verhaltnisse  beim  menschlichen  Weibe  waren  Stich- 
prdben  aus  den  verschiedenen  Schwangerschaftsmonaten  erwiinscht.  Das 
vorliegende  Material  ist  sparlich  und  ungeniigend.  Alle  friiheren  Unter- 
suchungen iiber  Stickstoff-  und  Harnstoffausscheidung  in  der  Schwanger- 
schaft u.  s.  w.  sind  ohne  Angabe  der  Kost  und  ohne  Untersuchung  der 
Faeces,  und  daher  nicht  zu  brauchen.  Einzig  und  allein  Zachar- 
jewsky  (2)  hat  Menge  und  Gehalt  der  Nahrung  bestimmt  und  war  so 
in  der  Lage,  eine  N-Bilanz  fiir  die  letzten  zwei  Wochen  der  Schwanger- 
schaft aufzustellen.  Bei  ziemlich  stickstoffreicher  Nahrung  (ihr  Kalorien- 
gehalt  laBt  sich  leider  aus  den  sumraarischen  Angaben  nicht  berechnen) 
wurden  sogut  wie  ausnahmslos  merkliche  Stickstoffraengen  zuriickbehalten, 
im  Mittel  0,873  g  taglich  bei  Erstschwangeren,  5,05  g  bei  Mehr- 
schwangeren.  Die  letzteren  genossen  allerdings  eine  viel  reichere  Nahrung. 
Wichtig  erscheint  die  auffallend  hohe  Stickstoffersparnis  ara  Tage  vor 
der  Geburt  (mit  einer  einzigen  wohl  nur  schcinbaren  Ausnahrae  zwischen 
5,3  und  11,1  g).  Sie  rauB  wohl  rait  der  Vorbereitung  zur  Geburt  in  Be- 
ziehung  gesetzt  werden,  jedenfalls  kann  sie  nicht  als  rein  mechanische 
Retention  gedeutet  werden,    da  die  Urinmenge  dieses  Tages  eher  erhoht 
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war.  —  Auch  die  Untersuchungen  von  Schrader  (2)  sprechen  fiir  eine 
Stickstoffretention  bei  N-  und  kalorienreicher  Nahrung  in  den  letzten 
6  Wochen  der  Schwangerschaft,  doch  sind  seine  Zahlen  nicht  geniigend 
beweisend,  da  er  die  Nahrung  nicht  analysiert  hat,  und  sich  Irrtumer  in 
der  Berechnung  des  N-Gehalts  eingeschlichen  haben  (2). 

y)  Die  Resorption  der  Nahrung  in  der  Schwangerschaft. 

Die  Resorption  des  Stictstoffs  war  in  den  eben  genannten 
Schwangerschaftsperioden  gut,  nur  4 — 67o  des  StickstoflFs  gingen  mit 
den  Exkreraenten  verloren  [Zacharjewsky,  etwas  raehr  bei  Schrader  (2)]. 
Auch  bei  den  Hunden  wich  die  Ausnutzung  des  Fleisches  wahrend  der 
ganzen  Trachtigkeit  kaum  von  der  normalen  ab  [Hagemann,  Jager- 
roos  (1)].  Nur  bei  den  pflanzenfressenden  Kaninchen'  sank  die 
Stickstoflfresorption  in  der  zweiten  Halfte  der  Graviditat  merklich,  was 
ver  Eeke  auf  mechanische  Verhaltnisse  zuruckfiihrt.  —  Die  Auf- 
saugung  des  Fettes  und  der  anderen  Nahrstoffe  ist  anscheinend  nicht 
wesentlich  verandert.  Wenigstens  war  die  Menge  der  frischen  Faeces  in 
den  meisten  Versuchen  an  Menschen  und  Hunden  nicht  iiber  den  Durch- 
schnitt  erhoht. 


d)  Bedarf  der  Mutter  fiir  das  tagliche  Wachstum  der  Frucht. 

Der  Mehrbedarf  des  trachtigen  Organismus  infolge  des  ihm  ob- 
liegenden  Auf  bans  neuer  Gewebe  wird,  ebenso  wie  der  Mehrbedarf  des 
jungen  wachsenden  Korpers  haufig  iiberschatzt.  Der  Ansatz  verteilt 
sich  auf  lange  Zeiten,  der  des  einzelnen  Tages  ist  gering.  Wir 
lassen  es  dahingestellt  sein,  ob  der  wachsende  und  der  trachtige  Korper 
fiir  die  Organisationsarbeit  selbst  mehr  Material  braucht^),  und  geben  in 
folgendem  nur  einen  Ueberschlag  fiber  die  Menge  der  im  Embryo  ange- 
setzten  Stoflfe. 

Wie  grofi  der  Mehrbedarf  an  NahrstoflFen  fur  das  Wachstum  der 
Frucht  ist,  laBt  sich  am  besten  aus  den  Angaben  fiber  die  Zusammen- 
setzung  des  Fotus  und  des  Neugeborenen  entnehmen  (3). 


Gewicht 

Tr.  S. 

N-Gehalt 

Foil 

Aschen 

Embryo  (Mitte  des  T.Monats) 
Reifes  Kind 

900—1000 
3200 

150—160         16,0 
850-1000,    60-65 

26,0      j       26,0 
>350      '  85-100 

1 

Zuwachs  in  rund  JOO  Tagen 
Mittlere  Zunahme  in  1  Tag 

2250 
22,5 

700—850 

7-8,5 

45-50 
0,45-0,5 
=  ca.  3,0 

EiweiB 

ca.  350 
3,5 

60-75 
0,6-0,75 

1)  Nach  den  Untersuchungen  der  skandinavischen  Forscher  fiber  den  Energie- 
verbrauch  in  bebriitcten  Eiern  scheint  die  Organisationsarbeit  selber  keine  beson- 
ders  groBe  Warmeentbindung  zu  erfordern  (17). 
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Aus  der  Tabelle  ersieht  man,  dafi  die  Hauptmasse  der  Tr.  S. 
des  Neugeborenen,  iiber  75  %,  in  den  letzten  3  Monaten  angesetzt 
wird.  Das  gilt  vor  allem  fiir  das  Fett,  fiir  den  StickstoflF  und  die 
Aschen  (Erdphosphate).  Diese  Zeit  ist  es  also,  in  der  eine  wesentliche 
Mehrzufuhr  von  Nahrstoflfen  fiir  die  Mutter  notwendig  ist;  doch  soil  und 
mufi  man  die  auf  den  Tag  treffende  Menge  nicht  iiberschatzen.  Ich 
berechne  den  Mehrbedarf  nur  fiir  diese  Monate. 

Der  mittlere,  tagliche  Ansatz  des  Fotus  in  den  letzten  100  Tagen 
betragt  nicht  mehr  als  3,0  g  EiweiB,  3,5  g  Fett  und  0,6—075  g  Aschen  i). 
Der  tagliche  Mehrbedarf  der  Mutter  ist  freilich  etwas  groBer,  da  ja  auch 
der  Uterus,  die  Mammae  usw.  sich  entsprechend  der  Zunahme  der  Frucht 
?ergr5Bem  mussen.  Ihr  Wachstum  erfordert  in  erster  Linie  EiweiB; 
selbst  wenn  wir  die  dafiir  notigen  Mengen  mit  veranschlagen,  ist  der 
for  den  Auf  bau  neuer  Gewebe  notwendige  Mehrbedarf  der  Mutter  im 
Vergleich  zu  dem  Erhaltungsbedarf  ihres  eigenen  Eorpers  doch  eigentlich 
recht  unbedeutend. 

b)  Der  Eiweifihaushalt  in  der  Geburtsperiode,  im  Puerperiuro  und 

der  Laktation. 

Am  Tage  der  Geburt  selbst  fand  Zacharjewsky  ziemlich  groBe 
Stickstoffverluste,  geringere  in*  den  nachstfolgenden  4 — 5  Tagen  des 
Puerperiums  (4).  In  dieser  Zeit  nehmen  die  Wochnerinnen  eben  noch 
nicht  geniigend  Nahrung  zu  sich,  um  die,  durch  Lochienflufi  und  Milch- 
bildung  erhohten  N-Ausgaben  zu  decken.  Bei  reichlicherer  Kost  wurde 
das  Stickstoffgleichgewicht  in  fast  alien  Fallen  am  4.  bis  6.  Tage 
des  Wochenbetts  erreicht;  weiterhin  wurde  Stickstoff  angesetzt.  Zwei 
Wochnerinnen  batten,  trotzdem  sie  stillten,  die  anfanglichen  Verluste 
bereits  am  11.  Tage  wieder  eingebracht,  bei  anderen  war  es  nicht  der 
Fall.  Drei  Miitter  batten  bis  zum  7.  Tage  des  Wochcnbetts  noch  bis 
zu  10  g  N  im  ganzen  eingebiiBt,  vier  andere  in  9 — 10  Tagen  25  bis 
42,9  g.  Die  gunstigere  N-Bilanz  der  ersteren  war  nicht  ausschlieBlich 
die  Polge  einer  reichen  EiweiBzufuhr,  sondem  hing  hauptsachlich  von 
dem  Korperzustand  ab.  In  einem  Fall  mit  nur  14 — 22  g  N  in  der 
Kost  schloB  das  Wochenbett  ohne  Stickstoffverluste,  in  einem  anderen 
FaU  mit  22 — 34  g  N  dagegen  mit  einer  EinbuBe  von  25  g.  Die  ro- 
busten  Weiber  vom  Lande  verhielten  sich  in  der  Behauptung  ihres  Be- 
standes  viel  giinstiger  als  die  schwachen  Puerperae  der  stadtischen  Be- 
F51kerung, 

So  zeigen  die  Versuche  Zacharjewskys  zwar,  daB  die  N-Bilanz 
in  den  Tagen  vor  und  nach  der  Geburt  giinstig  sein  kaim;  da  aber  der 


I)  Diese  Zahlen  stellen  selbstverstandlich  keine  absoluten  und  fiir  alle  Faile  giil- 
tigen  Werte  dar,  da  das  Alter  der  Friichte  nur  selten  ganz  genau  bekannt  war,  und 
ihre  Zusammensetzung  von  aufieren  Umstanden  beuinfluBt  ist.  So  schwanken  nament- 
lich  die  Angaben  iiber  die  Gewichtszunahme  des  Fotus  in  den  letzten  2 — 3  Monaten  bei 
den  cinzelnen  Autoren  stark.  Die  Zusammensetzung  des  Neugeborenen  ist  je  nach 
dessen  Lange,  Gewi6ht  und  nach  der  mehr  oder  minder  guten  Entwickelung  verschieden. 
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Gehalt  der  Nahrung  an  Fetten  und  Kohlenhydraten  nicht  in  Zahlen  an- 
gegeben  ist,  konnen  wir  kein  Urteil  fallen,  ob  der  Organismus  in  dieser 
Zeit  wirklich  mit  dem  EiweiB  sparsamer  umgeht,  als  sonst  (4).  — 
Ver  Eekes  Versuche  an  Kaninchen  ergaben,  da£  ira  Beginn  des  Puer- 
periums  trotz  geniigender  Ernahrung  noch  Stickstoff  verloren  ging.  Das 
EiweiB  der  sich  riickbildenden  Genitalorgane  wird  eben  ausgeschieden^ 
ohne  vom  Korper  benutzt  zu  werden,  d.  h.  ohne  NahrungseiweiB  zu  er- 
sparen. 

Auch  wahrend  der  Laktationszeit  hat  das  Muttertier,  ebenso 
wie  wahrend  der  Graviditat,  fiir  die  Erhaltung  und  das  Wachstum  der 
Jungen  zu  sorgen.  Es  rauB  also,  um  sich  auf  N-Gleichgewicht  zu  er- 
halten  und  zugleich  die  Ausgaben  durch  die  Milch  bestreiten  zu  konnen, 
weniger  N  durch  Ham  und  Kot  ausscheiden,  als  es  mit  der  Nahrung 
aufnimrat.  Das  kann  geschehen,  auch  wenn  die  Nahrungszufuhr  nicht 
gesteigert  wird.  Doch  war  in  Hageraanns  Versuch  (5)  die  N-Reten- 
tion  geringer  als  die  Abgabe  durch  die  Milch;  die  Hiindin  verlor  N, 
wahrend  die  Jungen  wuchsen.  Bei  Jagerroos  hingegen  hielt  das 
Muttertier  mehr  N  aus  der  Nahrung  zuriick,  als  es  den  saugenden 
Hiindchen  spendete,  es  gewann  selber  EiweiB.  —  Nach  dem  Absetzen 
der  Jungen  folgte  bei  beiden  Autoren  eine  Periode  reicheren  EiweiB- 
ansatzes  (5). 

c)   Respiratorischer  Gaswechsel  und  Kraftumsatz  in  der  Graviditftt. 

Die  wenigen  Untersucher  geben  fast  iibereinstiramend  ein  Wachsen 
des  Gasumsatzes  in  der  Schwangerschaft  an,  doch  geniigen  die  Beob- 
achtungen  nicht  zu  endgiltigen  Schliissen.  Oddi  und  Vicarelli  (6) 
fanden  bei  trachtigen  Ratten  im  letzten  Drittel  der  Trachtigkeit,  d.  h. 
vom  14. — 20.  Tage,  eine  allmahliche  Zunahme  des  Sauerstoffverbrauchs, 
und  eine  etwas  groBere  der  Kohlensaureabgabe.  Repreff  kam  am 
Kaninchen,  Meerschweinchen  u.  s.  w.  zu  einem  entgegengesetzten  Re- 
sultat.  Die  Ergebnisse  dieser  meist  sechsstiindigen  Untersuchungen  an 
Tieren  sind  unsicher,  da  die  Bewegungen  der  Tiere  wahrend  der  Ver- 
suche nicht  geregelt,  und  also  nicht  auf  gleicher  Hohe  gehalten  werden 
konnten. 

Fiir  den  Menschen  liegen  bereits  Angaben  aus  dem  Jahre  1843 
vor  (Andral  und  Gavarret),  dann  dauerte  es  60  Jahre,  bis  neue 
Untersuchungen  erschienen  [Magnus-Levy  (6)].  Die  Zahlen  der  fran- 
zosischen  Forscher  beziehen  sich  auf  verschiedene  Frauen  in  den 
verschiedenen  Monaten  der  Schwangerschaft;  als  Normal- und Vergleichs- 
wert  benutzten  sie  nicht  den  Gasurasatz  der  gleichen  Frauen  auBer- 
halb  der  Graviditat,  sondern  den  anderen  nicht  schwangerer  Frauen. 
Die  Schwangeren  schieden  mehr  Kohlensaure  aus  als  die  letzteren,  doch 
ist  die  Vergleichung  aus  dem  angefiihrten  Grunde  unberechtigt,  und  das 
uni  so  mehr,  als  nicht  einmal  die  Gewichte  der  Frauen  angegeben  sind. 

Der  einzig  richtige  Weg  ist  der,  den  Gaswechsel  bei  der  gleichen 
Person  ira  Normalzustand  zu  untersuchen,  und  ihn  dann  durch  die  ganze 
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Schwangerschaftszeit  und  einige  Monate  daruber  hinaus  zu  verfolgen. 
Bei  einer  solchen  Untersuchung  fand  Magnus-Levy  nach  der  Methode 
von  Zuntz  folgende  Werte: 
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Die  Tabelle  zeigt  bereits  im  dritten  Monat  der  Graviditat  ein  deut- 
liches  Anwachsen  des  Sauerstoffverbrauchs  und  in  den  weiteren  einen 
gleichmafiigen  Anstieg  bis  zum  Ende.  Der  Mehrverbrauch  an  Og  im 
neonten  Monat  betrug  80  ccm  oder  25  7o  ^^s  Normalwerts.  Davon 
Men  auf  die  verstarkte  Ventilation  und  Herzarbeit  etwa  15 — 20  ccm. 
Fiir  den  Stoffwechsel  und  die  Entwicklungsarbeit  des  Fotus  wurden  nach 
dem  Autor  hochstens  10  ccm  Og  beansprucht^j,  der  Rest  von  iiber 
50  ccm  Sauerstoff  muBte  auf  Rechnung  erhohten  Umsatzes  im  mutter- 
lichen  Korper  selbst  gesetzt  werden.  In  Betracht  kommen  dabei  auCer 
den  in  der  Schwangerschaft  nachstbeteiligten  Sexualorganen  wahrschein- 
lich  auch  die  anderen  Systeme  des  Korpers.  —  Trotz  des  iiberaus 
gleichmafiigen  Verlaufs  der  ganzen  Reihe,  und  der  vorziiglichen  Ueber- 
einstimmung  der  zusammengehorigen  Zahlen  in  den  einzelnen  Monaten 
tragt  der  Verfasser  Bedenken,  den  Ergebnissen  allgemeine  Giltigkeit 
zuzusprechen,  da  er  bei  zwet  anderen  Frauen  im  neunten  und  zehnten 
Monat  keine  deutliche  Zunahme  des  GasWechsels  pro  Kilogramm  fand. 
Auch  Franz  M filler  sah  bis  zum  funften  Monat  keinen  Anstieg  in  einer 
Intersuchungsreihe,  die  ebenso  angelegt,  und  methodisch  sicher  ebenso 
gut  durchgefiihrt  war,  wie  die  von  Magnus-Levy  (6). 

1)  Nach  Versuchen  iiber  den  Stoflfwechsel  im  bebriiteten  Hiihnerei  und  Meer- 
schweinchenembryo  (Bohr  und  Hasselbach).  Die  auBerordentlich  interessanten 
Ergebnisse  der  Untersuchungen  iiber  den  Stoffwechsel  des  Ffitus  konnen  wegen  des 
be^hiinkten  Raumes  nicht  wiedcrgegcbcn  werden.  Ich  verweise  auf  das  Literatur- 
▼erzeichnis  Nr.  17. 
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Nach  diesen  sparlichen  Untersuchungeu  konnen  wir  zur  Zeit  nur 
das  eine  mit  Sicherheit  behaupten,  dafi  der  absolute  Umsatz  wahrend 
der  Graviditat  jedenfalls  nicht  sinkt,  sondern  eher  etwas  steigt;  bei  der 
allmahlichen  Zunahme  des  Gewichts  in  der  Schwangerschaft  geht  das 
Anwachsen  des  Gaswechsels  der  Gewichtszunahme  mindestens  parallel, 
der  Umsatz  pro  Kilogramm  bleibt  also  annahernd  gleich  (5). 

Aus  der  Erhohung  des  R.  Q.  bei  trachtigen  Ratten  (von  0,70—0,80 
in  der  Norm  auf  0,85 — 0,9 — 1,0)  schloBen  Oddi  und  Vicarelli  „auf 
ein  Vorwiegen  der  Verbrennung  von  Kohlenhydraten,  wahrend  das  Stick- 
stoffmaterial  fiir  den  Aufbau  des  Fotus  verwandt^,  d.  h.  also  der  Ver- 
brennung im  miitterlichen  Organismus  entzogen  wfirde  (6).  Das  ist  in 
dieser  Allgemeinheit  nicht  rich  tig.  Auch  in  dfen  letzten  Monaten  der 
Graviditat  wird  nur  ein  maiSiger  Teil  des  Nahrungsstickstoffs  im  Embryo 
und  in  der  Mutter  aufgestapelt.  In  den  Versuchen  von  Hagemann  und 
Jagerroos,  die  die  einzebien  Perioden  der  Graviditat  gesondert  unter- 
suchten,  waren  es  hochstens  10 — 15  %;  etwa  ebensoviel  im  Durch- 
schnitt  aller  Versuche  von  Zacharjewsky,  nur  in  einzehien  Fallen  bis 
zu  20  und  25  ^/q.  Wenn  bei  gemischter  Kost,  in  der  das  Eiweifi  doch 
nur  einen  verhaltnismaBig  kleinen  Teil  ausmacht,  20  7o  davon  bei  der 
Oxydation  erspart  und  durch  Kohlenhydrate  ersetzt  werden,  so  steigt  der 
R.  Q.  hochstens  um  0,01 — 0,02!  Im  wesentlichen  wird  der  R.  Q.  auch  in 
der  Graviditat  von  denselben  Bedingungen  beherrscht,  wie  auCerhalb  der 
Schwangerschaft,  d.  h.  von  der  Mischung  der  einzelnen  Nahrstoffe  in  der 
Kost.  Er  wird  hoch  sein,  wenn  die  Nahrung  iiberwiegend  Kohlenhydrate 
enthalt,  und  der  Organismus  hauptsachlich  von  ihnen  lebt  u.  s.  w.,  noch 
hoher,  wenn  aus  den  Kohlenhydraten  Fett  gebildet  wird.  Das  kann 
moglicherweise  bei  Oddis  und  Vicarellis  Tieren  der  Fall  gewesen 
sein.  Auch  Magnus-Levy  fand  bei  seinen  Schwangeren  in  nuch- 
ternem  Zustand  verhaltnismaBig  hohe  Werte  des  R.  Q.  Sie  beweisen 
aber  nur,  daB  von  der  letzten  Nahrung  her  noch  so  viel  Kohlenhydrate 
im  Korper  zuriickgeblieben  waren,  daB  sie  10 — 12  Stunden  nach  der 
letzten  Mahlzeit  sich  in  groBerem  Umfang  am  Umsatz  beteiligen  konnten, 
als  es  fiir  gewohnlich  der  Fall  ist  (vgl.  S.  224  ff.).  Als  an  einigen  Tagen 
seiner  Versuchsreihe  die  Nahrungszufuhr  aus  besonderen  Griinden  stark  ein- 
geschrankt  wurde,  sank  der  R.  Q.  sofort.  —  Durch  eine  Verschiebong 
in  der  Reihenfolge  der  in  die  Oxydation  eintretenden  Stoflfe  konnte  sich 
der  R.  Q.  allerdings  zeitweise  dndem;  namlich  dann,  wenn  die  Kohlen- 
hydrate, statt  sofort  nach  der  Aufnahme  zum  groBten  Teil  zu  verbrennen, 
zum  Teil  abgelagert  und  erst  in  den  spateren  Tagesstunden  oxydiert 
werden.  Ihre  Verbrennung  wiirde  sich  dann  gleichmaBiger  als  sonst 
iiber  den  Tag  verteilen.  Aber  im  Verlauf  von  24  Stunden  muB  ein 
Ausgleich  stattfinden.  Eine  starkere  Veranderung  des  R.  Q.  durch  die 
Graviditat  an  sich  erscheint  nicht  moglich,  seine  Hohe  ist  wie  auch 
sonst  abhangig  von  der  Kost. 

Ueber  den  Energieumsatz  im  Puerperium  und  wahrend  der  Lak- 
tation  liegen  beim  Menschen  noch  keine  Untersuchungeu  vor. 
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d)  Einflufi  der  Schwangerschaft  auf  das  Blut. 

Die  Veranderungen  des  Blutes  in  der  Schwangerschaft  (Zahl  der 
Zellen,  Hamoglobingehalt,  Eisen)  sind,  wo  starkere  Abweichungen  auf- 
treten,  groBenteils  pathologisch.  Der  EinfluB  der  Schwangerschaft  selbst 
lafit  sich  noch  nicht  genau  abschatzen,  doch  scheint  sie  im  allgemeinen 
eher  zu  einer  Vermehrung  als  zu  einer  Verminderung  der  roten  Blut- 
zellen  and  des  Hamoglobins  zu  fiihren  (7). 

Die  Alkalescenz  des  Blutes  fand  Blumreich  mittels  Loewys 
Methode  bei  normaler  Schwangerschaft  an  Kaninchen  und  Menschen 
durchweg  erhoht  (8). 

Ueber  das  Eisen  in  der  Schwangerschaft  s.  S.  47. 

e)  Das  Verhalten  des  Hams  wflhrend  der  Schwangerschaft  u.  s.  w. 

Hamstoffy  Harnsfture  u.  s.  w.  Zur  Erklarung  der  Eklampsie  als 
einer  Autointoxikation  hat  man  sich  auf  eine  angeblich  in  der  normalen 
Schwangerschaft  eintretende  mangelhafte  Eiweifiverbrennung  berufen.  Aber 
die  Untersuchungen  von  Valdagni,  Zacharjewsky  und  Schrader  (9) 
zeigen,  dafi  der  Hamstoff  bei  gesunden  Weibern  in  der  Schwangerschaft 
tmd  im  Puerperium,  ebenso  wie  unter  norraalen  Verhaltnissen  80 — 90  7o 
des  Gesamtstickstoffs  betragt.  Auch  die  Menge  des  neutralen  Schwefels 
weicht  im  Ham  der  Schwangeren  nicht  regelmafiig,  und,  wenn  es  der  Fall 
ist,  nicht  stark  von  der  Norm  ab  (Schrader). 

Bei  der  Eklampsie  fand  Zweifel  (9)  wirklich  in  vielen  Fallen 
eine  starke  Vermehrung  des  Neutral-Schwefels,  und,  ebenso  wie  vor  ihm 
Valdagni,  eine  Abnahme  der  relativen  Hamstoffmenge,  dessen  Stickstoff 
bis  auf  70 — 60  %  d^s  Gesamtstickstoffs  sank  (berechnet  auf  den  eiweiB- 
freien  Ham).  Das  N-Deficit  wurde  durch  den  vermehrten  NHj-Gehalt 
nicht  gedeckt,  sodaS  der  sogenannte  „N-Rest"  bis  auf  17  %  des  Ge- 
samt-N  vermehrt  war. 

An  Harnsaure  fand  Zacharjewsky  im  Mittel  0,5 — 0,6  g  in  der 
Graviditat  und  ebensoviel  im  Wochenbett,  das  sind  normale  Mengen.  Die 
Ammoniakausscheidung  ist  bei  gesunden  Schwangeren  bisher  nicht 
untcrsucht;  bei  der  normalen  Hohe  der  Harnstoffzahlen  wird  man  aber 
eine  wesentliche  Erhohung  des  Ammoniaks  und  damit  das  Bestehen  einer 
starkeren  Acidosis  wohl  von  vomeherein  veraeinen  diirfen.  —  Bei  der 
Eklampsie  stieg  der  Ammoniakstickstoff  haufig  auf  10 — 15  7o 
(Zweifel),  sicher  in  Folge  primarer  „Sauerung";  im  Urin  fand  sich 
Milchsaure. 

Zweifels  zahlreiche,  sehr  sorgfaltige  Untersuchungen  erweisen  zwar 
eine  Veranderung  im  letzten  Abbau  der  EiweiBkorper  und  das  Auftreten 
organischer  Sauren,  doch  dOrften  diese  Storungen  eher  als  Folge,  denn 
als  Ursache  der  Erampfe  anzusehen  sein.  Der  Harnstoff-  und  der 
Ammoniakgehalt  des  Blutes  war  bei  der  Eklampsie  nicht  erhoht 
(Zweifel). 

Die  Albuminurie  in  der  Graviditat  und  im  Puerperium  weist  in  ihren 
Beziehungen   zum  Stoffwechsel   nichts  charakteristisches  auf.     Ihr  Ein- 
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flufi  auf  die  cheraischen  Vorgange  unterscheidet  sich  von  denen  ahnlicher 
Nierenstorungen  kaum  (6). 

Peptonnrie.  Das  ausgeschiedene  „Pepton''  (Briicke)  besteht,  ebenso 
wie  bei  den  meisten  sogenannten  Peptonurieen,  aus  Deuteroalbumosen. 
Die  Peptonurie  tritt  erst  am  zweiten  Tage  des  Wochenbetts  auf  und 
halt  sich  dann  bis  zirra  vierten  und  fiinften  Tage  auf  gleicher  Hohe. 
Das  Pepton  der  Lochien  ist  nicht  die  Quelle  des  Harnpeptons,  da  es  im 
Urin  vorhanden  sein  kann,  wenn  es  in  ersteren  fehlt. 

Fischels  Vermutung,  daB  das  Harnpepton  aus  dem  einschmelzenden 
Uterus  u.  s.  w.  starame,  schien  durch  die  neueren  Untersuchungen  iiber 
Autolyse  im  Allgemeinen  und  die  des  Uterus  ira  Besonderen  (Langstein 
Neubauer)  bestatigt  zu  werden  (10).  Die  Peptonurie  im  Puerperium 
ware  jener  bei  der  Losung  der  Pneuraonie  an  die  Seite  zu  stellen.  Nach 
Ehrstrom  hingegen  ist  bei  fieberfreien  Puerperae  kein  Pepton  im  Ham 
zu  finden,  sein  Auftreten  soil  vielmehr  von  fieberhaften  Erkrankungen 
abhangen.  —  In  den  Lochien  findet  sich  Pepton  nur,  wenn  sie  eiterig  sind, 
es  ist  also  nur  in  den  Leukocyten  enthalten.  Seit  Einfiihrung  der 
Anti-  und  der  Asepsis  in  die  Geburtshiilfe  wird  Pepton  viel  seltener  ge- 
funden  als  ehedem  (10). 

Aeetonorie.  Die  Angabe  von  Yicarelli  und  Knapp,  daB  die 
Acetonurie  nur  bei  Schwangeren  mit  abgestorbener  Frucht  vorkarae, 
und  ihr  Auftreten  daher  diagnostisch  verwertbar  sei,  ist  durch  Stolz 
widerlegt  worden  (11).  Mit  dem  Geburtsakt  als  solchem  hat  sie  direkt 
nichts  zu  tun  (Stolz);  indirekt,  nach  unserer  Ansicht,  vielleicht  insofem, 
als  die  Geburtsarbeit  den  Glykogenvorrat  des  Korpers  verbraucht. 
Darauf  konnte  auch  die  Acetonurie  bei  Eklamptischen,  die  Lorenz 
beobachtet  hat,  zuriickgefiihrt  werden.  Die  Acetonurie  der  Graviden  und 
Puerperae  scheint  cbenfalls  nur  die  Folge  der  besonderen  Ernahrungs- 
verhaltnisse,  d.  h.  ungeniigender  Kohlenhydrataufnahme  zu  sein;  sie  ist 
voriibergehend  und  schwindet  bei  reichlicher  Emahrung  bald.  Die  Aus- 
scheidung  der  Acetonkorper  im  Urin  halt  sich  im  iibrigen  in  sehr  geringen 
Grenzen,  wenigstens  ist  starkere  Eisenchloridreaktion  bisher  nicht  be- 
schrieben  worden.  Weitere  Untersuchungen  iiber  diesen  Punkt  sind 
jedenfalis  erwiinscht,  urn  die  ira  letzten  Jahrzehnt  durchgedrungene  ein- 
heitliche  Auffassung  der  Acetonurie  auch  fiir  dieses  Gebiet  zu  sichem  (U). 

Olykosnrie  nnd  Laktosnrie.  Eine  besondere  ,,Schwache  des  Eohlen- 
hydratstoflfwechsels"  besteht  bei  Schwangeren  nicht.  Alimentare  Glykosurie 
kommt  vielleicht  etwas  leichter  zustande  als  sonst.  Lanz  fand  nach  Ge- 
nufi  von  100  g  Glykose  ziemlich  haufig  Zucker  im  Urin,  doch  nur 
zweimal  in  nennenswerter  Menge,  d.  h.  iiber  2  g  (12).  Bei  gewohn- 
licher  Kost  ist  die  Reduktionsfahigkeit  des  Urins  in  den  letzten  Wochen 
vor  der  Geburt  beim  menschlichen  Weibe  nicht  erhoht  [Zachar- 
jewsky  (12)].  Erst  nach  der  Geburt  steigt  sie  im  Zusammenhang  mit 
der  Milchbildung.  Der  dann  ausgeschiedene  Zucker  ist  Laktose  [Blot, 
Fr.  llofraeister,  Kaltenbach  (13)].  Er  erscheint  gewohnlich  erst  rait 
dem  Beginn  der  Milchabsonderung,  in  groCerer  Menge  aber  nur,  wenn  die 
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Milch,  statt  ihren  Weg  nach  auBen  zu  finden,  resorbiert  wird.  Der  Ge- 
halt  des  Urins  an  Laktose  iibersteigt  0,3 — 0,5  7o  ^^^  selten,  die  absolute 
Menge  geht  uber  5 — 10  g  am  Tage  wohl  nie  heraus.  Das  ist  nicht  anders 
zu  erwarten,  da  eben  in  den  ersten  Tagen  des  Puerperiuins  kaum '  raehr 
Mflchzucker  in  der  Brust  gebildet  wird.  Fiir  die  seit  langem  bewiesene 
Herkunft  des  ausgeschiedenen  Milchzuckers  aus  der  Milchdriise  hat 
SiDety  jungst  einen  neuen  klaren  Beweis  geliefert,  er  brachte  durch  die 
Entferaung  der  Mammae  bei  einem  Meerschweinchen  die  Laktosurie  sofort 
znm  Verschvrinden.  Macht  man  die  gleiche  Operation  vor  dem  Wurf,  so 
nitt  Laktosurie  iiberhaupt  nicht  ein  [Magnus-Levy  und  LeoZuntz  an  der 
Ziege  (14)].  —  Interessant  ist  die  Angabe  v.  Noordens  und  Zuelzer s, 
dafi  Wochnerinnen  zuweilen  nach  GenuB  von  Traubenzucker  Laktose 
aosscheiden  (15).  Sie  erklaren  das  damit,  daB  die  Puerperae  fiir  ge- 
wohnlich  einen  Teil  des  resorbierten  Milchzuckers  verbrennen,  daB  aber 
die  leichter  zersetzbare  Glukose  die  Laktose  „aus  der  Oxydation  ver- 
diiDge*^.  Der  erste  Teil  dieser  Annahme  steht  im  Widerspruch  mit  dem 
N'achweis  von  Fritz  Voit,  daB  Milchzucker,  der  mit  Umgehung  des 
Darmes  in  den  Korper  tritt,  quantitativ  wieder  ausgeschieden  wird. 
Man  konnte  aber  Noordens  Beobachtung  vielleicht  so  deuten,  daB  die 
reiche  Zufuhr  von  Glukose  (100  g  und  mehr)  die  Milchzucker bildung 
erhohte  (15). 

f;  Der  Aschenstofiwechsel  in  der  Graviditat. 

Untersuchungen,  die  alle  einzelnen  MineralstoflFe  beriicksichtigen, 
fehlen  bisher.  Nach  Jagerroos  geht  der  Salzumsatz  im  allgemeinen, 
and  der  der  Phosphorsaure  im  besonderen  dem  StickstofFumsatz  parallel ; 
das  gleiche  gilt  nach  Hagemann  und  ver  Eeke  fiir  die  Phosphor- 
Qnd  die  Schwefelsaure.  Harnack  und  Kleine  fanden  bei  einer 
trachtigen  Hiindin  die  Menge  des  neutralen  Schwefels  auf  50  7o  erhoht; 
bei  schwangeren  Frauen  ist  das  nur  selten  der  Fall  (Th.  Schrader). 
DieAngaben  von  ver  Eeke  iiber  das  Verhalten  der  Phosphorsaure  beim 
Kaninchen  beweisen  nicht  viel,  da  die  Phosphorsiiurebestimmung  in  den 
Faeces  fehlt.  Seine  Angaben  iiber  Chlor  sind  nicht  durch  Zahlen  belegt. 
Untersuchungen  der  Aschenausscheidungen  beim  menschlichen  Weibe  mit 
Berucksichtigung  der  Einfuhr  sind  nicht  vorhanden  (16).  —  Ueber  die 
GroBe  des  Aschenbedarfs  fiir  die  Frucht  s.  S.  406. 
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3.  Der  Stoffwechsel  nach  der  Kastration. 

Zwei  Fragen  nehmen  hier  das  Interesse  des  Klinikers  und  des 
Physiologen  vorwiegend  in  Anspnich.  Die  Tatsache,  daU  nach  der  Ent- 
femung  der  Keimdnisen  bei  Tieren  und  bei  Menschen,  besonders  beim 
weiblichen  Geschlecht  eine  Neigung  zu  Fettansatz  eintritt,  weist  auf 
Beziehungen  dieser  Organe  zum  Stoffwechsel  hin.  Man  hat  die,  nach 
dem  Klimakterium  manchmal,  nach  der  Kastration  haufig  (in  35 — 40  % 
der  Palle)  auftretende  Fettleibigkeit  auf  eine  verminderte  Oxydations- 
energie  der  Zellen  zuriickfiihren  wollen.  —  Eine  weitere  Beziehung  der 
Geschlechtsdriisen  zum  Stoffwechsel  zeigt  sich  bei  der  Osteomalacic. 
Die  auffallige  Besserung  dieser  Knochenerkrankung  nach  der  Fortnahme 
der  Ovarien  geht  mit  einer  deutlichen  Retention  der  Erdphosphate  einher, 
wodurch  das  Skelett  seine  alte  Festigkeit  wieder  erlangt  (1).  Die  er- 
krankten  Ovarien  iiben  sicher  einen  starken  EinfluB  auf  den  Umsatz 
der  phosphorsauren  Salze  aus.  Die  experimentelle  Forschung  hat  zu 
entscheiden,  ob  es  auch  die  gesunden  Driisen  tun. 
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a)    Die  Oxydationsenergie  nach  der  Kastration. 

Nur  Respirationsversuche  vermogen  AufschluB  dariiber  zu  geben,  ob 
die  Keimdriisen  einen  EinfluB  auf  die  Oxydationsvorgange  ausiiben.  Ich 
habe  alle  vorliegendeii  Angaben*  in  folgender  Tabelle  geordnet. 


Bestimmung 

Dauer  der 

A  u  1 0  r  e  n  (2) 

Tierart 

von 

Respirations- 

Resultate 

CO2 

O2 

versuche 

Popiel 

Kaninchen 

-t- 

+ 

? 

StarkeVerminderung  gegcn 
des  Gaswechsels           die 

Curatolo  und  TaruUi 

HiiDdinnen  u.  Mause 

+ 

? 

? 

Verminderung  des    [    Zeit 
Gaswechsels            /  vor  d. 

Loewy  u.  P.Fr.Richter 

1  w.  u.  1  m.  Hund 

+ 

+ 

lStd.Methode  Zuntz 

Verminder.  d.  Gas-      Kas- 
wechsels  i.  d.  Ruhe    tration 

Liithie 

1  m.  u.  1  w.  Hund 
2  Kontrolltiere 

+ 

24  Std.  Pettenkofer 

Keine  Vermindening  des 
Tagesumsatzes  gegeniibcr 
den  Kontrolltieren 

L.  Zuntz 

4kastrierte  Frauen 

-f 

+ 

lStd.Methode  Zuntz 

Keine  (od.  geringe)  Abnahme 

« 

des  Ruheumsatzes 

Auch  hier  ist,  wie  bei  alien  derartigen  Fragen  (vgl.  S.  208)  grund- 
satzlich  auseinander  zu  halten,  ob  nach  der  Kastration  der  Gesamt- 
tages-Umsatz  infolge  einer  „Temperamentsanderung^,  d.  h.  infolge 
einer  groBeren  Neigung  zu  korperlicher  Ruhe  absinkt,  oder  ob  die  Oxy- 
dationsenergie der  ruhenden  Zelle.  d.  h.  ^der  Grundumsatz*^  eine 
Minderung  erfahrt.  In  letzterem  Falle  batten  wir  es  mit  einer  un- 
mittelbaren  Wirkung  der  Geschlechtsdriisen  auf  den  Stoffwechsel  zu 
tun,  im  ersteren  mit  einer  mittelbaren. 

Die  Starke  Abnahme  des  Gaswechsels,  die  Popiel  (2)  bei  seinen 
Kaninchen  gefunden  hat,  darf  ziemlich  sicher  auf  eine  groBere  Tragheit 
der  kastrierten  Tiere  zuriickgefiihrt  werden.  Der  Autor  betont  ausdruck- 
lich,  daB  sie  im  Gegensatz  zu  den  lebhaften  Kontrolltieren  regungslos 
und  trage  gewesen  seien.  Auch  bei  den  Tieren  von  Curatolo  und 
Tarulli  ist  anscheinend  Aehnliches  der  Fall  gewesen. 

Liithjes  kastrierte  Tiere,  ein  Hund  und  eine  Hiindin,  zeigten  hin- 
gegen  nicht  die  raindeste  Aenderung  in  ihrer  Lebhaftigkeit  und  ihrem 
physischen  Verhalten  (2).  Dementsprechend  war  die  Kohlensaureausschei- 
dung  (gemessen  in  24stiindigen  Versuchen)  genau  so  hoch,  wie  bei 
den  Kontrolltieren.     Pro  Stunde  und  Kilogramm  schieden  aus: 

Kastrierte      Nicht  kastrierte 


Die  raannlichen  Tiere,  gefiittert 
„  „  „       hungemd 

„    weiblichen  Tiere,  gefiittert 

Wahrend  Popiels  und  Curatolos  (2)  Tiere    infolge    der  groBeren 
Tragheit  stark  an  Fett  zugenoramen  batten,    erwies    sich  der  analytisch 


Tiere 

Kontrolltiere 

gCOa 

gCOa 

1,098 

1,059 

0,845 

0,832 

1,049 

•1,056 
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ennittelte  Fettgehalt  bei  Liithjes  kastrierten  Tieren  nicht  hoher  als  bei 
den  KontroUtieren.  Die  gute  Anlage  der  Versuche^),  ihre  lange  Aus- 
dehnung,  die  vollkommen  gleichmaCige  Ernahrung  der  operierten  und 
der  Kontrolltiere  verleihen  Liithjes  Ergebnissen  ein  gewisses  Gewicht, 
immerhin  nur  fiir  den  einzelnen  Fall.  Auch  beim  Menschen  ist  ja 
sicherlich  in  mehr  als  der  Halfte  der  Palle  ein  Fettansatz  und 
eine  groBere  Tragheit  nicht  zu  beobachten.  Bei  den  Hunden  braucht 
die  Kastration  nicht  oder  nicht  so  haufig  die  gleichen  Erfolge  zu  zeitigen, 
wie  bei  Hammeln  und  anderen  Tieren,  bei  denen  der  Landwirt  mit 
Sicherheit  auf  eine  gute  Mastung  rechnen  kann. 

Lowys  und  P.  Fr.  Richters  Resultate  stehen  denen  Liithjes  schroflF 
gegeniiber  (2).  Sie  fanden  den  SauerstoflFverbrauch  und  die  Kohlensaure- 
abgabe  in  der  Ruhe  bei  einera  mannlichen  und  bei  einem  weiblichen 
Hund  nach  der  Kastration  um  10 — 20  %  herabgesetzt.^)  Die  Abnahme 
war  beira  Hund  schon  nach  IV2J  hei  der  Hiindin  erst  nach  14  Wochen 
deutlich.  Mangelhafte  Versuchsanlage  wird  man  diesen  Autoren, 
Schiilern  von  Zuntz,  nicht  nachsagen  konnen.  Zu  erwagen  diirfte  aber 
sein,  ob  nicht  doch  die  Verminderung  des  Gaswechsels  nach  der  Ope- 
ration in  ihren  Versuchen  auf  eine  vollkommenere  Ruhe  (vgl.  S.  222) 
zoruckzufiihren  war.     Wir  miissen  das  wenigstens  fiir  moglich  erklaren. 

Von  hohem  Interesse  sind  die  Ergebnisse,  die  Lowy  und  Richter 
bei  ihren  Tieren  nach  Verfiitterung  von  Ovarien-  oder  von  Hoden- 
substanz,  und  nach  subcutaner  Einspritzung  von  Spermin  erhielten.  Bei 
normalen,  d.  h.  nicht  operierten  Tieren  zeigte  sich  keinerlei  Wirkung, 
bei  der  kastrierten  Hiindin  aber  ging  der  gesunkene  Stoffwechsel  nach 
Zofuhr  von  Eierstockssubstanz  deutlich  in  die  Hohe,  um  sogar  den  Normal- 
wertj  d.  h.  jenen  vor  der  Operation  um  30 — 50  %  zu  iibertreffen. 
Nach  Aussetzen  der  Tabletten  sank  der  Sauerstoffverbrauch  in  drei 
^\ochen  langsara  wieder  auf  die  urspriinglichen  Werte  ab.  Merkwiirdiger- 
weise  zeigten  auch  die  (leider  nicht  geniigend  zahlreichen  Versuche) 
bei  dem  kastrierten  mannlichen  Tier  einen  ahnlichen  EinfluB  des 
Oophorins.  Hingegen  erwiesen  sich  Spermin  und  Hodensubstanz  bei  den 
operierten  Tieren  beiderlei  Geschlechts  als  vollstandig  gleichgiltig. 

Die  Wirkungslosigkeit  der  zugefiihrten  Keimdriisensubstanz  beim 
geschlechtstatigen  Tier  ist  nicht  so  iiberraschend.  Das  Plus,  das  hier 
hinzukommt,  ist  fiir  den  Stoffwechsel  und  wohl  auch  sonst  bedeutungs- 
If>s.  Ware  dem  anders,  so  miiCte  man  auch  bei  verschieden  intensiver 
Funktion  der  Generationsorgane,  —  und  gerade  beira  Genus  masculinura 
der  Species  Homo  sind  ja  doch  die  allergroBten  Unterschiede  nach  dieser 
Richtung  bekannt  —  groBe  Ungleichheiten  im  Gaswechsel  finden.    Davon 


1)  Kr  zog  4  Tiere  des  gleichen  Wurfes,  2  mannliche  und  2  wcibliche,  unter  ganz 
gleichen  Bedingungen  auf,  kastrierte  einen  Hund  und  eine  Hiindin  zu  Beginn  der  Ge- 
schlechtsreife,  und  benutzte  die  zwei  anderen  zur  Kontrolle.  Die  Versuche  dauerten 
im  ganzen  zwei  Jahre. 

2)  V2 — Istiindige  Bestimmungen  nach  Zuntz. 

▼  oaNoorden,  Handbaeh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  9? 
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ist  nichts  bekannt.  Wunderbar  genug  und  kaum  verstandlich  aber  ist, 
daC  der  Umsatz  bei  dem  kastrierten  mannlichen  Tier  nach  Einverleibung 
von  Ovarialtabletten,  aber  nicht  nach  Hodensubstanz  in  die  Hohe  ging. 
Der  Ausfall  der  Funktion  des  Hodens  wurde  nicht  durch  Zufuhr  der 
dem  Tiere  fehlenden  Stoffe,  sondern  durch  die  des  Ovariums  aus- 
geglichen.  Da>s  ware  ja  fast  eine  Art  experimentellen  ^Kontrarsexualis- 
mus".^)  Ein  endgiltiges  Urteil  iiber  die  Richtigkeit  dieser  Ergebnisse 
wird  sich  erst  nach  wiederholten  Nachpriifungen  abgeben  lassen-)  (2).  . 

Fiir  den  Arzt  sind  natiirlich  nur  die  Untersuchungen  am  Menschen 
entscheidend.  Leo  Zuntz  (2)  hat  bei  vier  kastrierten  Frauen,  von 
denen  allerdings  keine  einzige  nach  der  Operation  fettleibig  geworden 
war,  den  Ruhegaswechsel  innerhalb  normaler  Grenzen  gefunden.  Nur 
bei  einer  Frau  war  er  etwas  herabgesetzt.  Untersuchungen  an  Frauen, 
die  nach  der  Operation  fett  geworden  waren,  stehen  noch  aus.  —  So 
wird  man  sich  vorlaufig  an  die  doch  schon  recht  zahlreichen  Erfah- 
rungen  iiber  den  Stoff-  und  Gaswechsel  bei  der  spontanen  Fettleibigkeit 
halten  miissen.  Hier  hat  sich  der  Gaswechsel  bisher  noch  in  keinera 
einzigen  Falle  emiedrigt  gezeigt.  Vor  der  Hand  miissen  w^ir,  jedenfalls 
fiir  die  weit  iiberwiegende  Anzahl  der  Falle,  einen  etwaigen 
Fettansatz  nach  der  Kastration  genau  so  auffassen,  wie  in  den  Fallen 
von  spontaner  Fettleibigkeit.  Die  Fetterspamis  koramt  zu  stande  diirch 
das  geringere  MaC  der  korperlichen  Arbeit  und  durch  gleichzeitige  Er- 
hohung  der  Zufuhr,  nicht  durch  eine  Herabsetzung  der  Oxydations- 
energie  der  ruhenden  Zelle.    (Vgl.  das  Kapitel  iiber  die  Fettleibigkeit.) 

Der  Eintritt  der  Geschlechtsreife  geht  bei  Madchen  und  Knaben 
nicht  mit  einer  Steigerung  des  Ruheumsatzes  einher  [Magnus-Levy 
u.  E.  Falk  (2)].  (Vgl.  S.  288.)  Das  Absinken  im  hohen  Alter,  scheint 
erst  viel  spater  einzutreten  als  das  Versiegen  der  Geschlechtstatigkeit, 
die  Untersuchungen  iiber  diesen  Punkt  sind  noch  nicht  geniigend  zahl- 
reich.  Die  Entscheidung  dieser  Frage  ist  nur  beim  weiblichen  Geschlecht 
moglich.  Ausgedehnte  Versuchsreihen  an  denselben  Frauen  vor  und 
nach  dem  Klimakterium  bis  in  das  Greisenalter  hinein  werden  hier  die 
Entscheidung  bringen.  —  Einen  so  deutlichen,  unmittelbaren  EinfluB  auf 
den  Warmeumsatz  wie  die  Schilddriise  iiben  die  Keimdriisen  jedenfaUs 
nicht  aus  (2). 

b)    Der  Eiweifihaushalt  nach  der  Kastration. 

Von  den  uns  im  Original  zuganglichen  Arbeiten  entsprechen  nur  die 
von  Liithje,    von    Fr.    N.  Schulz    und    0.    Falck    sowie    Siegfried 


1)  Es  ware  freilich  denkbar,  daB  die  Substanz  der  mannlichen  Keiradriise  ebenso 
wirke,  wie  angeblich  die  der  weiblichen.  Das  negative  Ergebnis  konnte  vielleicht 
darauf  zuriickgefiihrt  werden,  daB  die  wirksamen  Stoffe  des  Hodens  bei  der  Dar- 
stellung  Oder  im  Verdauungskanal  zerstort  worden  seien. 

2)  Leo  Zuntz  hat  einige  Jahre  spater  der  von  Loewy  und  Richter  kastrierten 
Hiindin  abermals  Oophorintabletten  gegeben  und  nur  eine  unbedeutende  Stcigcnmg 
der  02-Aufnahme  gefunden  (miindliche  Mitteilung). 
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N-Analysen 

Ergebnisse 

Untersuchung 

A  u  1 0  T  e  n  (3) 

Tiere 

Kost 

a 

2 
■§ 

o 

ffi 

beim 

kastrierten 

Tiere 

Bemerkungen 

wie  lange 
nach  der 
Kastration 

189]  Repreff 

Kaninchen 

V 

? 

? 

? 

Mehrausfuhr 

von  N. 

? 

.        ? 

18^5  Coratolo  u. 
Tanilli 

3  kastrierte 
Hundinnca 

FIeischu.Brot 

— 

— 

-f 

Keine  Aende- 
rung 

ja 

Wahr.  viel. 
Monato 

1897  Popiel 

kastrierte 
Kaniachen 

? 

+ 

+ 

■f 

Mehrausfuhr 

von  N 

Nahrungsauf- 
nahme  nach 
d.  Kastration 
vermindert 
4  Kontroll- 
tiere 

? 

2,  3,  4  Mo- 
nate  nach 

der 
Kastration 

1899  Schuiz  u. 
Faick 

2  kastrierte 
Hundinnen 

Fleischu.Fett 

e 

+ 

Leichter  An- 
stieg  des  N 
im  Harn 

ja 

1-10  Tage 
u.  7  Woch. 
nach  der 
Kastration 

m  Plnzani 

I  Hundin 

Milch  u.  Brot 

+ 

+ 

Urin-  u.  Kot- 
N  vermin- 
dert 

? 

? 

1899  Mosse  u. 
Oalie 

3  HiindiDDen 

Fleisch 

— 

— 

+ 

Unverandert 

ja 

9 

1902  Liithje 

1  kastr.  Hund 
u.  1  Hundin 

Fleischu.Reis 

+ 

+ 

+ 

Keine  Aende- 
rung  (d.h.  N- 
Gleichgew.) 

1  maonl.  u. 
1  weibl.  Kon- 
trolltier 

ja 

Darch  Tiele 
Mo  Date 

pn  Neumann 
a.  Vas 

1  Hundin 

Fleisch  u. 
Zwieback 

+ 

+ 

+ 

Geringe  Mehr- 
abgabe  v.  N 

ja 

5-8  Tage 
nach  der 
Kastration 
u.  a.  spater 

Xeumann  und  Vas  modernen  Anforderungen  (3).  Die  lang  aus- 
gedehnten  Reihen  Luthjes  ergaben  zu  keiner  Zeit  Verandeningen  des 
EiweiJBuinsatzes  nach  der  Kastration^  die  kiirzeren  der  Jenenser  und 
der  Budapester  Forscher  zeigten  nur  einen  unbedeutenden  Anstieg  der 
Siickstoffausscheidung  im  Urin.  Auch  Curatolo  mit  Tarulli,  sowie 
Jlosse  und  0uli6.  batten  die  gleichen  Ergebnisse.  Pinzani  gibt  eine 
Vennindening  des  Ham-  und  Kotstickstoffs  an.  Repreff  und-  Po- 
piel sahen  nach  der  Kastration  eine  Mehrausfuhr  von  Stickstoff  erfolgen, 
der  letztere  sogar,  trotzdera  weniger  Nahrung  aufgenoramen  wurde 
[also  N-Verluste  durch  Inanition?  (3)].  Man  muB  sich  sicherlich  an  die 
ubereinstimraenden  Ergebnisse  der  erstgenannten  zuverlassigen  Arbeiten 
halten.  Fiir  den  Menschen  existieren  nur  die  Untersuchungen  an 
kastrierten  Frauen  von  Matthes,  die  wir  nicht  verwerten  konnen,  da 
die  Nahrungszufuhr  nicht  vorgeschrieben  war  und  keine  Analysen  der 
Kost  vorliegen  (3). 

c)   Einflufi  der  Kastration  auf  den  Phosphorsfturestoffwechsel. 

Zwei  Wege    stehen    zur  Erforschung    dieses    EinfluBes    zu    Gebote: 
Die  Yerfolgung  der  taglichen  PgOg-Bilanz  in  Stoffwechselversuchen,    und 

27* 
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die  Analyse  des  Tierkorpers  nach  der  Kastration.  Beide  Wege  sind  ein- 
geschlagen  worden,  die  Ergebnisse  sind  widerspruchsvoll  genug.  Das 
Alter,  in  dem  die  Operation  vorgenommen  wird,  kann  von  Wichtigkeit 
sein;  es  wird  einen  Unterschied  ausraachen,  ob  die  Kastration  vor  Ein- 
tritt  der  Mannbarkeit  vorgenommen  wird,  oder  aber  in  der  ersten  oder 
zweiten  Halfte  des  geschlechtsreifen  Alters.  Es  konnen  vorubergehende 
Storungen  eintreten,  die  spater  ausgeglichen  werden,  also  kann  auch  der 
Zeitpunkt  der  Untersiichungen  fiir  das  Ergebnis  eine  Rolle  spielen. 

Von  vornherein  soUte  man  keinen  groUen  EinfluB  der  Kastration 
auf  den  Stoffwechsel  der  Knochen  erwarten.  Bei  verschnittenen  Tieren 
weiB  man  jedenfalls  nichts  von  einer  besonderen  Schwache  des  Knochen- 
systeras.  —  Anders  steht  es  mit  der  Fortnahme  der  erkrankten  Or- 
gane,  iiber  die  an  anderer  Stelle  dieses  Buches  berichtet  wird. 

Die  Ergebnisse  der  experimentellen  Forschung  bei  gesunden  Tieren 
seien  zunachst  tabellarisch  zusammengestellt: 


P2O6- Analyse 

1        1 

Autoren 

Tierart 

C 

2 

1 

Ergebnisse 

1 

Curatolo  u.  Tarulli 

3  Hiindinnen 

— 



+ 

Harn  P2O5  enorm  vermindert 

Pinzani 

1  Hundin 

— 

— 

+ 

Harn  P2O6  vermindert 

Mosse  und  Oulie 

3  Hundinnen 

— 

— 

+ 

Harn  P2O6  etwas  vermehrt 

Falck  und  Schulz 

2  Hundinnen 

+ 

+ 

+ 

PjOft-Gleichgewicht! 

Liithje 

1  Hundin  u.lHund 

+ 

-f 

-h 

P2O6  gegeniiber  der  Zeit  vor  der 
Operation  und  gegenuber  den 
KontroUtieren  nicht  verandert 
Zu  alien  Zeiten  negative 
Bilanz! 

Neumann  und  Vas 

1  Hundin 

+ 

+ 

+ 

P205-Gleichgewicht  ebenso  wie  vor 
der  Operation;  dcsgleichen  die 
CaO-Bilanz. 

Anmerkung.     Wegen  Nahrung    und  Zeitpunkt   der  Untersuchungen  vergleiche 
die  Tabelle  auf  Seite  419. 


Bestimmung  der  PjOg-Bilanzen:  Saratliche  Forscher  haben 
an  Hiindinnen  gearbeitet.  Indes  nur  Liithje  und  0.  Falk  und  Sieg- 
fried Neumann  (4)  haben  die  Phosphorsaure  sowohl  in  der  Nahrang 
wie  im  Kot  und  Harn  bestirarat,  d.  h.  eine  Phosphorsaure  bilanz  auf- 
gestellt.  Der  Mangel  der  Kotanalysen  ware  bei  auschlieClicher 
Fleischnahrung  (bei  der  der  Hund  nur  etwa  10  %  der  gesamten 
Phosphorsaure  im  Kot  ausscheidet),  nicht  so  wesentlich.  Er  macht  aber 
die  Untersuchungen  Curatolos  und  Pinzanis  (4),  die  ihren  Tieren  Brot 
und  Milch  gaben,  unbrauchbar;  bei  solcher  Kost  erscheinen  groBe,  und  was 
wichtiger  ist,  w^echselnde  Mengen  P2O3  im  Kot.   Die  kolossale  Phosphor- 
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saoreretention,  die  Curatolo  und  Tarulli  herausrechnen  (169  g  ia 
211  Tagen!),  ist  denn  auch  von  alien  Autoren  rait  Recht  als  unnioglich 
abgelehnt  worden.  Das  Skelett  ihrCvS  Tieres  hatte  dabei  um  100  % 
zunehmen  raiissen.  Aus  den  Arbeiten  Liithjes,  0.  Falcks  und 
S.  Neumanns  konnte  man  zunachst  entnehraen,  daB  die  Entfernung 
der  normalen  Keimdrusen  keinen  EinfluB  auf  den  Phosphorsaurestoflf- 
wechsel  hat.  Uebrigens  sind  die  Versuchsreihen  Falks  und  Neu- 
manns zu  kurz  fur  eine  Entscheidung  der  Frage,  und  jene  von  Liithje 
bieten  das  auffallende  Ergebnis,  daB  die  PoOs-Bilanz  in  alien  sechs  Reihen, 
vor  und  nach  der  Kastration,  bei  den  operierten  und  bei  den  Kontroll- 
rieren.  negativ  war,  wahrend  die  N-Bilanz  mit  einer  Ausnahrae  stets 
positive  Ausschlage  gab^). 

Bestimmung  der  P2O5  im  Korper:  Bei  der  Feststellung  der 
PjOs-Menge  in  den  getoteten  Tieren  war  nach  Liithjes  Ausspruch  ein 
deutlicher  Unterschied  bei  kastrierten  und  nicht  operierten  zu  finden. 
Unsere  Nachrechnung  fiihrt  uns  zu  einer  ganz  anderen  Auffassung. 
Danach  betrug  der  P206-Gehalt  des  getrockneten  Skeletts: 

beim  kastrierten        beim  nicht 
Tier  kastrierten  Tier 

bei  den  mannlichen  Tieren      ca.  5,4  5,4  ^/q 

„      „    weiblichen        „  6,9  8,9  % 

Wir  sehen  von  den  Unterschieden  im  Gehalt  zwischen  der  kastrierten 
und  der  nicht  operierten  Hiindin  ab.  Was  viel  mehr  auffallt,  ist  die 
Niedrigkeit  der  PhosphorsSurezahlen  im  ganzen  Skelett  bei  alien  vier 
Tieren.  Derartige  Mittelwerte  fiir  die  gesamten  Knochen  hat  noch  kein 
Autor  bei  ausgewachsenen  Tieren  je  gefunden,  und  Liithjes  Tiere 
waren  ausgewachsen.  Der  niedrigste  Wert,  den  man  aus  den  hunderten 
von  sorgfaltigen  Knochenanalysen  herausfinden  kann,  liegt  iiber  13  7o- 
Bei  der  Vorbereitung  des  Skeletts  zur  Phosphorsaureanalyse  muB  ein 
Fehler  stattgefunden  haben,  der  es  unraoglich  macht,  Liithjes  Zahlen 
nach  irgend  welcher  Riehtung  zu  verwerten. 

Felix  Heymann  (4)  fand  in  Salkowskis  Laboratorium  bei 
ovariektomierten  Ratten  eine  starke  Abnahme  des  Gesamtphosphorsaure- 
gehalts,  vornehmlich  in  den  Knochen;  der  Schwund  war  um  so  starker, 
je  langere  Zeit  zwischen  der  Operation  und  der  Totung  verstrichen  war. 
Dies  Ergebnis  tragt  gewiB  nicht  zur  Aufhellung  der  Tatsache  bei,  daB 
bei  der  Osteomalacic  die  Ovarienerkrankung  die  Einschmelzung  der 
Knochensubstanz  verursacht  und  ihre  Fortnahme  Heilung  bringt. 

Es  bleibt  nichts  iibrig,  als  die  so  widersprechenden  Versuchs- 
ergebnisse  zur  Kenntnis  zu  nehmen  und  die  Aufklarung  der  Zukunft  zu 
iiberlassen  (3).  Der  Versuch,  aus  ihnen  etwas  fiir  das  Verstandnis  der 
Hrgange  bei  der  Osteomalacic  zu  gewinnen,  erscheint  zur  Zeit  aus- 
sichtslos. 


1)  Der  PaOs-Verlust   betrug  in  den   sechs  Reihen  2,3 — 5,8  g,    der  N- Ansa tz 
in  funf  Reihen  7,1—22,6  g! 
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d)    Einflufi    der  Zufuhr    von  Ovarlalsubstanz  auf  den  Stof^echsel. 

Auch  die  Einverleibung  von  Eierstockssubstanz  hat  keine 
gleichmaCigen  Erfolge  gegeben.  Beim  nichtkastrierten  Tier  sahen 
Neumann  und  Vas  (5)  Stickstoff,  Phosphorsaure  und  Kalk  verloren 
gehen,  als  sie  groBe  Mengen  eines  Glycerinextraktes  von  Eierstocken 
unter  die  Haut  spritzten.  (Sorgfaltige  Bilanzen!)  Bei  Yerfiitterung 
von  25  Tabletten  waren  die  Verluste  gering. 

Die  folgenden  Untersuchungen  betreflfen  verschnittene  Tiere:  Die 
Stickstoffbilanz  blieb  in  A.  Lowys  wie  Neumanns  Tierversuchen  un- 
geandert;  in  denen  Neumanns  gingen  kleine  Mengen  Phosphorsaure 
und  Kalk  verloren,  und  zwar  vorwiegend  durch  Mehrausscheidung  im 
Kot.  Da  der  Kot  von  Curatolo  und  Mosse  nicht  beriieksichtigt 
wurde,  konnen  wir  ihren  Befunden  (Steigen  der  Phosphorsaure  ira  Harn 
bei  Curatolo,  Sinken  bei  Mosse)  eben  so  wenig  Wert  zuerkennen  wie 
denen  von  Matthes,  in  dessen  Versuch  die  Nahrungskontrolle  fehlt. 
Auch  bei  Senators  Osteomalaciekranken  ist  das  der  Fall.  Senator  (5) 
fand  bei  angeblich  gleichmaUiger  Ernahrung  ein  betrachtliches  Steigen 
des  Hamstickstoffs  und  des  im  Ham  und  Kot  ausgeschiedenen  Phos- 
phors und  Kalks  (5). 

e)    Einflufi  der  Kastration  auf  das  Blut 

Pinzani  hat  nach  der  Kastration  von  Hiindinnen  eine  Zunahme 
des  Hamoglobins  und  der  roten  Blutkorperchen  gefunden.  Liithje,  der 
ausfiihrliche  Tabellen  vorlegt,  sah  jedoch  keine  Veranderung  dieser  Be- 
standteile;  auch  die  weiUen  Blutkorperchen  und  der  Eisengehalt  blieben 
bei  monatelangen  Untersuchungen  nach  der  Kastration  auf  der  gleichen 
Hohe  (6).  Breuer  und  Seiler  wiederum  fanden  in  zahlreichen,  sorg- 
faltig  durchgefiihrten  Untersuchungen  an  Hiindinnen,  die  beim  Beginn 
der  Geschlechtsreife  kastriert  wurden,  regelmaUig  einen  starken  Abfall 
des  Hamoglobingehalts  und  der  Zahl  der  Blutscheiben,  der  erst  ira  Ver- 
lauf  einiger  Monate  wieder  ausgeglichen  wurde.  Ein  Einflufi  der  Ovarien 
auf  die  Blutbildung  steht  ihnen  fest,  doch  sei  eine  Anwendung  ihrer 
Funde  auf  die  Verhaltnisse  bei  der  Chlorose  nicht  angangig,  da  in  den 
Tierexperimenten,  im  Gegensatz  zur  menschlichen  Bleichsucht,  der  Farb- 
stoffgehalt  parallel  der  Zahl  der  Blutkorperchen  sank  (6). 
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E.  Verhalten  iind  Rolle  des  Wassers  iiu  Stoffwechsel. 

1.   Wassereinfuhr.     (Wasser  der  Nahrung   und 
Oxydationswasser.) 

Die  Wassereinfuhr  in  Form  von  Speisen  und  Getranken  wechselt 
nach  Stand,  Lebensweise  und  Gewohnheiten  des  Einzelnen  und  nach 
Landstrichen  in  so  weitem  Umfang,  daC  eine  Aufstellung  von  Mittel- 
zahlen  eigentlich  unberechtigt  ist.  Die  folgenden  Angaben  sollen  eben 
auch  nur  einen  gewissen  Anhalt  fiir  die  GroCe  der  Wasseraufnahnie  in 
^iner  gemischten  Kost  bei  besserer  Lebenshaltung  geben.  I.  Forster 
fand  in  Miinchen  mit  EinschluB  von  1 — 2  Liter  Bier  eine  Wasserauf- 
naJime  von  2300 — 3500  cem.     Bei  At  water  und  Benedict  betrug  sie 
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im  Mittel  von  49  Ruhetagen  2290  (880—2440),    im  Mittel  von  66  Ar- 
beitstagen  3700  (2225—4450)  ccm  Wasser  (1). 

AuJier  der  in  der  Nahrung  aufgenoramenen  Fliissigkeit  steht  dem 
Korper  noch  das  „Oxydations wasser^  zur  Verfugung,  das  aus  der  Ver- 
brennung  des  Wasserstoffs  der  Nahrstoflfe  hervorgeht.  Seine  Menire 
wechselt  nicht  zu  sehr,  sie  hangt  weniger  von  der  Art  der  verbrannten 
Nahrstoffe  ab,  als  von  deren  Gesamtmenge,  demnach  von  der  ab- 
soluten  GroBe  des  Umsatzes.  Das  lehrt  folgende,  leichtverstandliche 
TabeUe: 

enthalten      geben      geben      Auf  100  Kalorieen 
g  II         g  HgO        Kal.       komraen  g  HjO 
100  g  Fett  11,9        107,1      9461  ll,*  i 

„     „  Starke        6,78  55,5      4181  13,3  [  11,3 

„     „  EiweiU       4,59  41,3      4442  9,3  ) 

(  „     „  Alkohol    13,04        117,4      6981  16,8) 

Die  auf  je  100  Kalorieen  bei  der  Oxydation  der  verschiedenen 
Nahrstoffe  entstehende  AVassermenge  ist  nicht  so  versehieden,  als  daU 
man  nicht  fiir  Ueberschlagsrechnutigen  eine  Mittelzahl  bilden  diirftc. 
Bei  geraischter  Nahrung,  bei  der  iiber  die  Halfte  der  Energie  von 
Kohlenhydraten,  Ye  v^°  EiweiB  und  der  Rest  von  Fetten  gedeckt  wird, 
treffen  auf  100  Kalorien  ungefahr  12  g  Oxydationswasser,  demnach 

auf     2000,  2500,  3000,  3500,  4000  Kalorien 

rund     240,     300,     360,     420,     480  Oxydationswasser. 

Nur  bei  sehr  reichlicher  Alkoholaufnahme  entsteht  verhaltnismafiig 
mehr  Oxydationswasser.  Mit  diesen  Naherungswerten  stimmen  die  im 
Einzelfall  berechneten  leidlich  genau  iiberein. 

Voit  (1)  fand 

im  Hunger 32  g  H  =  288  HgO  bei  einem  Unisatz  von 

ca.  2300  Kalorien 
bei  mittlerer  Kost  u. 
leichter  Arbeit    .  .     40  g  H  =  360  HgO  bei  einem  Umsatz  von 

2600—2800  Kalorien 
bei  starker  Arbeit .  .     52  g  H  =  468  HgO  bei  einem  Umsatz  von 

3600  Kalorien. 
Ebenso  Atwater  und  Benedict: 

bei  Ruhe 30  g  H  =270HoObei  ein.Ums.  v.2209Kal. 

bei    starkerer  Arbeit     50gH=451    „      „     „       „     „  3630    • 
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2.  Die  Wasserausfuhr  und  ihre  Vertellung  auf  die  ver- 
schiedenen  Wege.    Die  Wasserdampfabgabe. 

Durch  die  Faces  wird  verhaltnismaUig  wenig  Wasser  ausgeschieden, 
bei  mittlerer  Kost  und  normaler  Kotbildung  zwischen  60  und  120  g. 
Bei  einer  Kost,  die  reichlich  Kot  bildet,  steigt  die  mit  diesem  abgegebene 
Wassermenge,  bei  voUer  Durchfiihrung  der  Korner-  und  Fruchtkost,  wie 
sie  vora  strengsten  Vegetarisraus  beliebt  wird,  bis  auf  300  g. 

Die  Menge  des  Urin wassers  hangt,  unter  sonst  gleichen  Verhalt- 
nissen,  im  wesentlichen  von  der  GroBe  der  perspiratorisch  abgegebenen 
Wassermenge  .ab.  Was  dann  noch  iibrig  bleibt,  wird  durch  die  Nieren 
ausgeschieden.  Hier  sei  nur  auf  die  meist  kleine  Urinabsonderung 
der  Vegetarier  (300 — 1000  ccm)  hingewiesen,  die  ja  sicher  im  Zu- 
sammenhang  steht  mit  der  geringen  Menge  der  festen  Auswurfsstoffe. 
Das  Absinken  der  Urinmenge  tritt  nicht  erst  bei  langerem  vegetarischen 
Leben  ein,  sondem  alsbald  bei  Uebergang  von  der  Fleischkost  zu  der 
stickstoffarmen  Pflanzennahrung.     [Voit,  Peschel  u.  s.  w.  (1)]. 

a)    Die  24st1indige  Wasserdampfabgabe  bei  Ruhe  und  Arbeit. 

Das  durch  Haut  und  Lungen  abgegebene  Wasser  wechselt  bei 
demselben  Menschen  auch  bei  gleicher  Kost  in  weiten  Grenzcn  je  nach 
den  Verbal tnissen  der  Atmosphare.  Pettenkofer  und  Voit  (2)  fanden 
in  der  Ruhe  680—1200,  im  Mittel  931  g  in  24  Stunden.  Aehnliche 
Schwankungen  sahen  Atwater  und  Benedict  (2).  Das  Mittel  ihrer 
49  Versuche  an  vier  Personen  betrug  ebenfalls  935  g.  Diese  Zahlen 
gelten  fiir  den  ruhigen  Aufenthalt  im  maUig  ventilierten  Zimmer  unter 
behaglichen  Feuchtigkeits-  und  Teraperaturverhaltnissen.  Im  Hunger  wird 
nicht  viel  weniger  Wasserdampf  abgegeben,  als  bei  voUer  Ernahrung. 

Weit  hoher  steigt  die  Wasserdampfausscheidung  bei  korperlicher 
Arbeit.  Die  folgenden  Ruhe-  und  Arbeitszahlen  stammen  alle  aus  Ver- 
suchen  in  der  Respirationskammer. 


Perspirationswasser  in  24  Stunden 

Energieurasatz 

bei  Ruhe                  bei  Arbeit 

bei  Ruhe             Arbeit 

Mittel                    Mittel 

g                               g 

Kalorieen 

Uhrmacher 

931  (680-1200) 

1727  (1411-2040) 

2300-2800    3600-3800 

P.  Voit  (2) 

EO. 

977  (697—1212) 

2275  (1762—2699) 

2278                8829 

j 

AWS. 

859  (821—  898)       —              — 

2279                  — 

J    Atwater 

JFS. 

880  (790—  880) 

1670  (1197—2094) 

2136                3540 

f       und 

JCW. 

935  (768-1018) 

3255  (2307—4126) 

2397                5120 

JCW.  Hunger 

869 

— 

2187 

;  Benedict 

„      extreme  Arbeit 

7381 

\         (2) 

(16  Stunden) 

9314! 

1 

Im  allgemeinen  steigt  unter  sonst  gleichen  Verhaltnissen  die  Menge 
des  verdampfenden  Wassers  mit  der  GroBe  der  Arb  eitsleistung  und  der 
Warmebildung.  Bei  mittlerer  Arbeit  waren  es  P/a — 2V2  Liter,  bei  starker 
Arbeit  iiber  3  Liter,  und  bei  der  auBerordentlichen  Leistung  der  letzten 
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Zeile  sogar  fast  7^2  Liter.  Die  Tabelle  zeigt  die  hier  vorkomraenden 
starken  Schwankungen.  —  Bel  gleich  groBer  Arbeit  im  Freien  ist  die 
Wasserabgabe  hoher  zu  veranschlagen.  Sie  betrug  bei  den  Studenten 
von  Zuntz  und  Schuraburg  auf  einem  Marsch  von  27  km  in  5  Marsch- 
-f  2  Ruhestunden  1900  bis  3200  ccra  (3). 

b)  Sttindliche  Wasserdampfabgabe  bei  Ruhe  und  Arbeit 

Unter  den  eben  geschilderten  Verhaltnissen  bei  ruhigem  Aufenthak 
im  Zimmer  ist  die  stiindliche  Wasserdampfausscheidiing  in  den  einzelnen 
Tagesstunden  ziemlich  gleich.  Das  Stundenraittel  aller  Versuche  an  4 
verschiedenen  Personen  von  Atwater  und  Benedict  (4)  betrug  38,9  g 
(rait  einem  Minimum  von  31  bei  einem  Mann,  einem  Maximum  von  41  g 
bei  einem  andern  Mann;  bei  jeder  einzelnen  Person  lagen  Minima  und 
Maxima  noch  naher  aneinander).  Das  Minimum,  bei  ein  und  demselben 
Mann  nur  um  Yio  geringer  als  das  Tagesmittel,  fand  sich  in  der  Nacht, 
wo  die  Bewegungen  eingeschrankt  sind. 

An  den  Arbeitstagen  sind  es  natiirlich  die  Stunden  der  startsten 
Leistung,  die  mit  der  hochsten  Darapfausscheidung  einhergehen.  J.  C.  \V., 
der  die  groJite  Arbeit  verrichtete,  schied  160 — 350  (im  Mittel  275)  g 
und  ara  Tage  der  auBersten  Kraftentfaltung  mehr  als  400  g  H2O  in  der 
Stunde  aus.  Im  Freien  werden  schon  bei  kleineren  Arbeitsleistungen 
verhaltnismaUig  groBe  Wassermengen  abgegeben,  so  beim  Marsch  mit 
20 — 30  kg  Gepack  300 — 400  ccm  und  mehr  (Nehring).  Aehnliche 
Zahlen  darf  man  bei  groBeren  Bergtouren  erwarten,  Oertel  gibt  den 
AVasserverlust  schon  fiir  langsames  Bergsteigen  auf  200— 300  g  in  der 
Stunde  an  (4). 

c)    Verteilung  der  Wasserdampfabgabe  auf  Haut  und  Lungen. 

Die  Wasserdampfabgabe  verteilt  sich  auf  zwei  Wege,  auf  die 
Lungen  und  die  Haut.  Rubner  (5)  hat  die  erstere  gemessen.  Er 
fand  unter  mittleren  Feuchtigkeits-  und  Temperaturverhaltnissen  in  der 
Ruhe  17  g,  bei  tiefem  Atmen  19,  beim  Lautlesen  28  und  beim  Singen 
37  g  in  der  Stunde.  Die  Hohe  der  Ausgabe  hangt  von  der  Ventilations- 
groBe  ab,  da  ja,  wenigstens  in  der  Ruhe,  eine  Sattigung  der  Atem- 
luft  mit  Wasserdampf  eintritt  (aber  nach  Rubner  nicht  fur  die  sehr 
verstarkte  Ventilation  bei  der  Arbeit).  Aus  physikalischen  Daten  wird 
fiir  den  nicht  arbeitenden  Menschcn  die  mittlere  Wasserdampfabgabe  von 
den  Lungen  bei  etwa  15  cbm  inspirierter  Luft  auf  400 — 500  g  am  Tage 
berechnet  [J,  Rosenthal  (15)];  bei  starker  Arbeit  mit  ihrer  er- 
hcihten  Ventilation  diirfte  die  Tagesmenge  wohl  um  50  %  und  dariiber 
sieigen  (5). 

Ein  Teil  der  Wasserdampfabgabe  von  der  Haut  riihrt  stets  von 
al)geschiedenem  SchweiB  her,  selbst  dann,  wenn  nicht  die  geringste  tropf- 
bare  Fliissigkeit  nachzuweisen  ist.  Auch  unter  dicsen  Bedingungen  findet 
man  regelmaBig  Kochsalz  in  den  Unterkleidem  (Ed.  Cramer).  Anderer- 
seits    deckt  die  Abscheidung  tropfbarer  Fliissigkeit    nur    einen  Teil  der 
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ffasserabgabe,  und  neben  ihr  soil  auch  eine  perkutane  Wasserverdunstung 
suttfinden  [Ed.  Cramer,  Schwenkenbecher  (6)J. 

Von  den  930  g  der  gesaraten  Wasserdampfabgabe  treffen  bei  ruhigem 
Zimmeraufenthalt  etwa  550  g  oder  60  ^o  *^f  ^*®  Haut,  die  iibrigen 
400  g  auf  die  Liinge.  Direkte  Messungen  des  von  der  auBeren  Korper- 
oberflache  verdunstenden  Wassers  durch  Schierbeck  und  Wille brand t 
6)  stimmen  darait  iiberein.  Die  Zunahme  der  Wasserabgabe  in  der 
Hitze  oder  bei  der  Arbeit  kommt  im  wesentlichen  auf  Rechnung  der 
Hant.  Die  Verdunstung  von  der  Oberflache  des  Atmungsapparates 
schwankt  in  verbal tnismaJJig  engen  Grenzen. 

d)  AbhSLngigkeit  der  Wasserverdampfung  von  klimatischen 
Verh^ltnissen. 

Wir  sind  dariiber  durch  zahlreiche  Untersuchungen  der  Rubnerschen 
Sehale  auf  das  Genaueste  unterrichtet. 

Cnter  den  klimatischen  GroBen  besitzt  die  Lufttemperatur  den 
starksten  EinfluB.  Die  Wasserdampfausscheidung  ist,  wie  die  folgende 
Tabelle  zeigt,  am  geringsten  bei  raittleren  Temperaturen,  sie  liegt  etwas 
koher  bei  niedrigen  Graden  und  steigt  bei  starkerer  Luftwarme  be- 
deatend  an  [Rubner  (7)].  (AUe  folgenden  Zahlen  beziehen  sich,  soweit 
iiichts  anderes  bemerkt  ist,  auf  die  Stunde.) 

Temperatur.  .  .  .    2^    10-15    15-20    20-25    25-30    30-35    35-400 

HsO-Dampfp.Std.    37       28         19         23         43         84        112  g 
Die  Werte  dieses  Mannes    liegen  ubrigens    wesentlich  niedriger,  als  die 
an  anderen  Menschen  in  dera  gleichen  Laboratorium  gewonnenen.) 

In  zweiter  Reihe  ist  der  Wassergehalt  der  Luft  von  Bedeutung. 
Bei  extremen  Feuchtigkeitsunterschieden  gab  ein  leicht  gekleideter  ruhender 
Mensch  folgende  Wassermengen  ab  [Rubner  und  Lewaschew  (7)]. 

150     20,4     25,3     28,9^ 
insehrtrock.Luft(5— 87orel.Feuchtigk.)  36,3     54,1     75,5     105gll20 
n    „  feucht.  „  (81— 897o  „  „        )     9,0     15,3     23,9      — 

Eine  sehr  feuchte  Luft  kann  ja  nur  noch  wenigWasser  aufnehmen, 
und  daher  ist  die  Wasserdampfabgabe  des  Korpers  viel  beschrankter  als 
in  trockener  Luft. 

Der  EinfluB  der  Temperatur  und  des  Feuchtigkeitsgrades  der  Luft 
kommt  unter  alien  Verhaltnissen  deutlich  zur  Geltung,  Andere  Um- 
stande  kommen  dagegen  nicht  auf.  —  Die  Wirkung  einer  maBigen  Luft- 
bewegung  (mittlere  Windstarke)  besteht  bei  mittleren  Temperaturen 
in  einer  mehr  oder  minder  starken  Herabsetzung  der  Wasserverdampfung 
n^olpert  (8)],  zum  Teil  deswegen,  weil  bei  der  dann  verstarkten  Ab- 
leitung  der  Warme  eine  Warmeabgabe  durch  Verdampfung  nicht  mehr  im 
fruheren  Umfange  notwendig  ist.  Wird  eine  starkere  Arbeit  voUbracht,  so 
garantiert  eine  Zunahme  der  Windstarke  eine  intensive  Verdunstung  und  eine 
schnelie  Entwarmung,  und  setzt  damit  die  Perspiration  und  die  Abscheidung 
tropfbaren  SchweiBes  herab  [Zuntz  und  Schumburg;  Zuntz  (8)]. 
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Starke  Besonnung  erhoht  aus  mehrfachen  Grunden  die  Wasser- 
verdarapfung  in  hohera  MaBe  [Rubner  und  Cramer  (9)].  Eine  Einfettung 
der  Haut  vermindert  die  Wasserabgabe  bei  niedriger  Temperatur,  steigen 
sie  dagegen  in  der  Hitze,  der  SchweiU  flieCt  dann  in  Stromen 
fWolpert  (10)].*    Ueber  die  Verhaltnisse  beira  Fettleibigen  s.  w.  u. 

DaB  bei  verschiedenen  Rassen  unter  gleichen  Temperatur-  und 
Kleidungsverhaltnissen  kein  Unterschied  in  der  Wasserverdampfung  be- 
steht,  hat  Rubner  (11)  durch  mannigfaltig  abgeanderte  Versuche  am 
Europaer  und  Neger  mit  Sicherheit  bewiesen. 

Wasserausscheidung      bei     Arbeit     unter     verschiedenen 

kliraatischen  Verhaltnissen.      Leichte   korperliche  Arbeit,    in   der 

Stube  unter  mittleren   klimatischen  Verhaltnissen  geleistet,    bewirkt  nur 

eine    geringe  Zunahme    der  Wasserdampfausscheidung.     Wolpert  (12a) 

sah  sie  bei  leichter  gewerblicher  Arbeit  von  29 — 56  g  in  der  Ruhe  auf 

56 — 61  g    wahrend  der  Tiitigkeit  steigen,     Geringe  ergostatische  Arbeit 

(5000  mkg  in  der  Stunde)    fiihrte  ebenfalls    nur  zu   einer  geringen  Ver- 

mehrung,  im  Hochstfalle  um  50  g  HgO;  15  000  mkg  in  der  Stunde,  fQr 

einen   kraftigen   Arbeiter   noch    keine    iibermaBigc    Leistung,    steigerten 

die  Wasserverdampfung  namentlich  bei  hoheren  Temperaturen  schon  sehr 

viel  mehr,   in  troekener  Luft  bis  auf  150  und  200  g  [Wolpert  (12b)]: 
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;versuche 

fand    Wolpert    (12c)    unter 

wechselnden  Temperatur- 

und 

Feuchtigkeitsverhaltnissen:    in    der  Ruhe 

42  g,  bei  einer  Arbeit  von  15  000  mkg  115  g  HgO  in  der  Stunde. 

e)  Einflufi  der  Nahrung  auf  die  Wasserabgabe  von  der  Haut 

Reichliches  Wassertrinken  vermehrt  wohl  die  Menge  des  Urins. 
aber  nicht  die  des  Wasserdampfes.  Als  Latschtschenko  (13i  halb- 
stiindlich  250  ccm  (im  ganzen  2  Liter)  Wasser  trank,  blieb  die  in  5  Stunden 
ausgeschiedene  Dampfmenge,  sowohl  in  kiihler  wie  in  recht  wanner  Luft, 
unverandert.  Das  gilt  fiir  den  ruhenden  Menschen;  beim  arbeitenden 
oder  marschierenden  Maon  konnte  es  wohl  anders  sein,  vor  allem  beim 
untrainierten,  der  unniitze  SchweiUmengen  vergieBt 
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Alkohol  steigerte  in  gi-oberen  Mengen  (250  Nordhauser  =  92  g 
Alkohol)  die  Perspiration  in  mehreren  Versuchen  Rubners  (14)  bei  nie- 
drigen  und  hohen  Lufttemperaturen ;  die  im  ganzen  maUige  Vermehrung 
-urn  7,9  und  14  g  HgO)  komrat  auf  Rechnung  der  priraaren  (?)  Erweite- 
rung  der  HautgefaBe. 

Auch  die  Nahrungsaufnahrae  kann  zu  erhohter  Dampfausscheidung 
und  zu  veranderter  Wasserokonomie  fiihren,  wenn  sie  „iiberschiissig"  ist, 
uDd  wenn,  was  namentlich  bei  groBem  EiweiUgehalt  zutrifTt,  die  Warrae- 
bildung  nach  der  Mahlzeit  stark  erhoht  ist  [Rubner  (15)]. 
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In  welcher  Weise  SchweiBbildung  und  Wasserverdarapfung  die 
Warmeabfuhr  und  die  Erhaltung  normaler  Korperwarme  sichern,  lebren 
in  besonders  sinnfalliger  Weise  Tendlaus  Versuche  an  einem  Mann 
rait  angeborenem  Mangel  aller  SchweiUdriisen  (5).  Langeres  Sitzen  in 
der  Soramersonne  oder  maUige  korperliche  Arbeit  lieU  seine  Temperatur 
in  kurzera  auf  40  und  41  ®  ansteigen.  Ein  solcher  Bj-uppel  kann,  wie 
Quilford  von  einer  anderen  ahnlichen  Person,  einem  Landarbeiter,  be- 
richtet,  im  Sommer  korperliche  Arbeit  nur  dann  verrichten,  wenn  er  in 
regelmaUigen  kurzen  Pausen  seine  Kleidung  und  seinen  Korper  imraer 
von  neuem  rait  Wasser  berieselt.  [Vgl.  auch  die  interessanten  Dar- 
legungcn  von  Zuntz  iiber  raangelnde  Entwarmung  des  tracheotomierten 
Hundes  bei  starker  Arbeit  (5)]. 

Bei  nicht  zu  groBer  Arbeit  und  mittleren  klimatischen  Verhaltnissen 
paCt  sich  die  SchweiBproduktion  dera  Bedurfnis  der  Entwarmung  derart 
an,  daB  nicht  wesentlich  mehr  Wasser  auf  die  Haut  ergossen  wird,  als 
in  der  gleichen  Zeit  verdampfen  soil.  Bei  schwieriger  Entwarmung  je- 
doch,  namentlich  bei  vorangegangener  Ueberwarmung,  wird  die  SchweiB- 
absonderung  immer  starker,  sodaB  es  zura  Auftreten  tropfbarer  Fliissig- 
keit,  zur  Benetzung  der  Haut  und  zur  Durchnassung  der  Kleider 
kommt.  Der  Regulationsmechanismus  schieBt  iiber  das  Ziel  hinans,  es 
dient  nicht  mehr  die  ganze  SchweiBbildung  der  Abkiihlung  [Schatten- 
froh  (6)].  Zuntz  hat  die  hygienischen  Verhaltnisse  bei  iibermaBiger 
SchweiBbildung  auf  dem  Marsche  in  klarster  Form  dargelegt  (6). 

Ueberschiissige  SchweiBbildung. 

Gerade  unter  Verhaltnissen,  wo  die  SchweiBbildung  ihren  Zweck, 
eine  Abkiihlung  des  Korpers  herbeizufiihren,  nicht  erreicht,  bei  der 
Arbeit  in  warmer  feuchter  Luft,  und  in  heiBem  Bade  [Spitta  (6)] 
flieBt  der  SchweiB  dauerad  in  Stromen,  da  seine  Ursache,  die  Erhohung 
der  Korperwarme,  fortbesteht. 

In  mittelfeuchter,  ruhender  Luft  tritt  tropfbar  fliissiger  SchweiB 
zwischen  32  und  34°  auf  [Schierbeck,  Willebrand,  Schwenken- 
becher  (7)],  wenn  Arbeit  geleistet  wird,  schon  bei  niedrigeren  Graden, 
je  nach  der  GroBe  der  Anstrengung  und  den  Verhaltnissen  der 
Atmosphare.  Gerade  hier  treten,  noch  mehr  als  in  der  Ruhe,  person- 
liche  Verschiedcnheiten  in  der  SchweiBbildung  hervor.  Die  beiden  Me- 
diciner  v.  Schumburg  und  Zuntz  gaben,  unter  voUig  gleichen  Ver- 
haltnissen, um  1000  ccm  verschiedene  Wassermengen  in  der  Perspiration 
ab  [Nehring  (7)].  Bei  ihren  spateren  Marschversuchen  sank  die  Per- 
spiratio  insensibilis  deutlich,  es  wurde  viel  weniger  SchweiB  „vergossen^. 
Die  jedem  Touristen  gelaufige  „Trainierung  der  SchweiBdriisen"  besteht 
ja  darin,  daB  die  SchweiBbildung  moglichst  friihzeitig,  d.  h.  vor  Ein- 
tritt  einer  Ueberwarmung  einsetzt,  und  diese  somit  verhiitet:  dann 
werden  keine  groBen  Mengen  von  iiberschiissigem  SchweiB  auf  die 
Haut  ergossen  und  es  sammelt  sich  nur  verhaltnismaBig  wenig  tropfbare 
Fliissigkeit  auf  ihr  an. 
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Diirch  besonders  mangelhafte  Uebung  der  SchweiBdriisen  zeichnet 
sich  ein  gfoBer  Teil  der  Fettleibigen  aus.  Die  Warmeabgabe  durch 
Leitung  und  Strahlung  erleidet  bei  ihncD  eine  Beeintrachtigung  durch 
die  Einlagerung  des  massigen  Fettpolsters,  das  die  direkte  Warmeleitung 
von  dem  Kern  nach  der  kiihleren  Haut  erschwert,  weiterhin  in  ein- 
zelnen  Fallen  vielleicht  durch  eine  gleichzeitige  Blutarmut.  Diese  kann, 
freilich  nur  unter  Mitwirkung  schlechterer  Durchblutung  der  Haut,  deren 
Erwarmung  und  damit  die  Warmeabgabe  durch  Leitung  und  Strahlung  un- 
gunstiger  gestalten.  Die  mangelhafte  Entwarmung  einerseits,  die  fehler- 
hafte,  uberschiissige  SchweiBbildung  andererSeits  ist  deutlich  in  folgender, 
aus  den  Arbeiten  Wolperts,  und  Brodiens  und  Wolperts  (8)  ent- 
nomraener  Zusammenstellung  zu  erkennen.  Der  im  librigen  durchaus 
gesTinde,  leistungsfahige  Fettleibige  bedeckte  sich  in  der  Ruhe  schon  bei . 
28—30  ^  rait  ilussigem  SchweiB,  d.  h.  bei  einer  um  4  Grade  tieferen 
Temperatur,  als  der  Gesunde.  Bei  der  Arbeit  in  heiBer  Luft  sonderte 
er  unverhaltnismaBig  groBe  Mengen  SchweiB  ab,  woven  iiber  die  Halfte 
nicht  zur  Verdarapfung  gelangte. 


In  trockner  Luft 

verdampftes    tropibarer 
H,0              SchweiB 

In  feuchter  Luft 
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fljO              Schweifi 
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170                    0 
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?                      ? 
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170                  31 
186                255 

116                 62 
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Brodienu.Wolpert 

Wie  eine  gesteigerte  Wasserverdampfung  die  Ueberwarmung  des 
Korpers  verhindert,  so  wird  umgekehrt  eine  Abnahme  des  verdunstenden 
Wassers  einer  vermehrten  Abkiihlung  entgegenwirken.  Die  Einschrankung 
der  Warmeabgabe  auf  diesera  Wege  hat  aber  ihre  Grenzen.  Von  den 
rund  900  g  Wasserdarapf,  die  der  ruhende  Mensch  im  Zimmer  abgibt, 
fallen  30 — 40  %  auf  die  Verdunstung  von  den  Schleirahauten  der  Atem- 
organe.  Die  hier  stattfindende,  vorwiegend  von  physikalischen  Verhalt- 
nisvsen  beherrschte  Verdunstung  kann  durch  physiologische  Regulation 
nicht  got  verringert  werden.  Nur  die  Wasserdampfabgabe  von  der  Haut 
wird  erforderlichenfalls  eingeschrankt;  bis  zu  welchen  Betragen  das  ge- 
schieht,  ist  durch  direkte  Messung  noch  nicht  genugend  festgestellt, 
^Vgl.  den  Abschnitt  iiber  Wasserentziehung  S.  437.) 
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4.  EinfluB  ver&nderter  Wasserzufuhr  auf  den  StoffwechseL 

a)    Vermehrte  Wasseraufnahme. 

a)  Der  EiweiBurasatz. 

Wenn  bei  gleichformiger  StickstoflFausscheidung  vermehrte  Wasser- 
zufuhr eine  Erhohung  der  Diurese  hervorruft,  so  steigt  die  Menge  des 
Harnstickstofifs.  Die  Vermehrung  bleibt  aus,  wenn  eine  Steigerung  der 
Harnmenge  nicht  eintritt.  —  Die  alte  Frage,  ob  die  vermehrte  Stick- 
stoffausscheidung  vermehrten  EiweiBzerfall  bedeutet,  oder  ob  es  sich 
nur  um  einen  beschleunigten  Uebergang  von  Harnstoff  und  Extraktiv- 
stoffen,  also  urn  eine  Auswaschung  oder  Auslaugung  des  Korpers  handelt, 
hat  sich  gerade  hier  den  Forschem  besonders  lebhaft  aufgedrangt. 

Von  vornherein  ist  es  ja  gerade  nicht  wahrscheinlich,  daC  starkere 
Durchspiilung  des  Korpers  den  ^Zerfall''  einer  so  wichtigen  Substanz^ 
wie  es  das  EiweiB  ist,  steigern  solle.  Doch  trat  fiir  diese  Auffassung 
neben  Bischoff,  Forster  und  Henneberg  vor  allem  Voit  ein,  der 
die  ersten,  wirklich  zuverlassigen  Versuche  auf  diesem  Gebiet  angestellt 
hat  (1).  Die  Stickstoffausscheidung  stieg  in  seinen  Versuchen  am  Hund 
um  25  7o?  ^^^  den  meisten  anderen  Forschem  weit  weniger.  Nur  bei 
Forsters  hungerndem  Hund  ging,  mit  einer  Zunahme  der  Harnmenge 
von  200  auf  2000  ccm,  der  Harnstoff  von  12,1  auf  22,9  g,*  d.  h.  um 
fast  90  7o  in  die  Hohe.  Der  hier  beobachtete  gleichzeitige  Anstieg  des 
Gesamtschwefels    im  Harn,    der    nach  Voit    fiir    erhohten  EiweiBzerfall 
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spricht,  konnte  aber  auch  wohl  auf  verstarkte  Schwefel-„Ausschwem- 
raung''  bezogen  werden;  er  blieb  iibrigens  hinter  der  gleichzeitigen  Zu- 
Dahrae  des  Stickstoffs  weit  zuriick  (1).  Die  raeisten  anderen  Autoren 
[Bidder  and  Schmidt,  Seegen,  A.  Frankel,  Salkowski  und 
J.  Munk,  J.  Mayer  (2)]  sprachen  sich  denn  auch  fiir  eine  vermehrte 
Ausspiilung  stickstoffhaltiger  Endprodukte  aus.  Entscheidend  fiir  ihre 
Auffassung  war,  auBer  der'Kleinheit  der  Steigerung,  vor  allera  der  Cm- 
stand,  daB  die  StickstoflFausscheidung  nur  in  den  ersten  Tagen  der  ver- 
raehrten  Wasserzufuhr  zunahm  [J.  Mayer  (2)]. 

Die  seitdem  angestellten  sorgfaltigen  Versuche  am  Menschen  haben 
diese  Auffassung  zur  GewiUheit  erhoben.  Oppenheim  (3)  trank  in 
Abstanden  von  4  Stunden  erst  2,  dann  jedesmal  einen  Liter  Wasser; 
nur  die  erste  Wasseraufnahme  bewirkte  eine  Verraehrung  der  Stickstoff- 
aosscheidung  urn  3  g  in  den  folgenden  4  Stunden,  die  spateren  Wasser- 
mengen  dagegen  nicht  mehr.  v.  No  or  den  (3)  fand  in  drei  Versuchen  am 
Menschen  nur  zweimal  eine  je  2  Tage  anhaltende  Mehrausfuhr  von  ira 
ganzen  2,8  und  1,9  g  N.  In  diesen  beiden  Versuchen  waren  in  der 
Vorperiode  nur  900 — 1000  ccm  HgO  zur  Verfijgung  gestellt  worden,  die 
relativ  groBe  Zulage  von  1 — 2  Liter  steigerte  die  Stickstofifausfuhr  voriiber- 
gehend.  Im  dritten  Versuch  aber,  in  dem  von  Anfang  an  mehr  Wasser 
'.2300  ccm)  gewahrt  wurde,  hatte  die  Steigerung  der  Getrankemenge 
um  weitere  1500  ccm  keinen  EinfluB  auf  die  Stickstoffbilanz.  v.  Noorden 
knupft  daran  die  Mahnung,  in  StofiFwechselversuchen  von  vomherein 
reichlich  Getrank  zuzufuhren,  weil  'dann  Schwankungen  der  Wasser- 
zufuhr die  StickstoflFausscheidung  nicht  mehr  beeinflussen  konnen. 

Die  besten  Versuche  riihren  von  R.  0.  Neumann  (3)  her.  Ich 
gebe  das  Resultat  seines  24tagigen,  bei  absolut  gleicher  Nahrung  ideal 
durchgefiihrten  Versuches  in  den  Hauptziigen  wieder. 
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Tag:  11      2           3 

N  -  I 

4 

M  1  a  n  z 

5,6 

1 

7 

8         9 

in  Summa 

der  ganzen 

Periode 

J   1 
2 

i   i 
5 

970 
3000-3900 

600-  900 
3100—3700 

700—1700 

+  0,42+  0,19  —  0,16 

—  3,8    —2,4    —0,1 
+  8,351+  1,92!+  0,78 

—  3,16.-1,51  -t-  0,59 
+  2,91  +  0,72  »-  0,42 

-0,06 
-0,0 

+  0,51 

+  0,88 

1 
—  0,23+  0,19 

+  0,59 

+  1,0 

+  1,23 

+  0,4 
-6,3 
-i-  6,1 
-0,89 
+  4,9 

Neumann  stieg  in  Periode  2  und  4  mit  der  Fliissigkeitszufuhr 
wivermittelt  von  600—1000  auf  3000  g  Wasser.  Nur  an  den  zwei 
ersten  Tagen  war  der  Hamstickstoff  vermehrt.  (Periode  2  und  4.) 
Vom  dritten  und  vierten  an  war  Neumann  trotz  gleichen  und  noch 
gesteigerten  Wassertrinkens  wieder  im  Stickstoffgleichgewicht.  —  Der 
Wert  seines  Versuchs  liegt  in  der  weiteren  Verfolgung  der  N-Bilanz. 
Bei  Ruckkehr  zu  kleinen  Wassermengen  (Periode  3)  oder  bei  langer 
fortgesetzter  „Durchschwemmung^  (Periode  4)    wurden  die  anfanglichen 
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Stickstoffverluste  durch  ZuriickhaltuDg  entsprechender  N-Mengen  voll- 
standig  eingebracht.  Damit  ist  fiir  den  gesunden,  ausgewachsenen 
Menschen  die  Frage  wohl  endgiltig  entschieden.  Es  handelt  sich  um 
Ausschwemmung  von  EiweiBschlacken,  nicht  um  ein  Zugriuidegchen 
von  EiweiB. 

In  Neumanns  Versuch  waren  rund  6  g  N  ^ausgespult^  und 
spater  wieder  zuriickbehalten  worden.  Man  konnte  versucht  sein.  diese 
Menge  als  Maximum  des  ^iiberschussig  im  Ktirper  angehauften,  leicht 
abgebbaren  Extraktivstickstoffs^  anzusehen,  und  mil  dieser  GroBe,  als 
einem  Maximum  auch  in  anderen  StofFwechselversuchen  zu  rechnen. 
Man  ware  dann  in  der  Lage,  alle  daruber  hinausgehenden  Stick- 
stoffverluste mit  Sicherheit  auf  einen  EiweiBzerfall  zuriickzufuhren. 
Eine  solche  Rechnung  ist  nicht  zulassig,  denn  bei  dem  ^Wasserversuch* 
handelt  es  sich  ja  nur  um  mechanische  Ausspiilung;  unter  anderen 
Bedingungen  konnten  vielleicht  groBere  Mengen  von  Extraktivstickstoff 
aus  dem  Korper  entfernt  werden.  Vor  allem  darf  man  nicht  vom  ge- 
sunden Organismus  auf  den  kranken  schlieBen.  —  Im  iibrigen  lehrt  der 
.  Versuch  aber,  mit  welcher  Zahigkeit  der  Organismus  seine  „Extraktiv- 
stoffe*^  festhalt.  Sie  sind,  mit  wenigen  Ausnahmen,  keineswegs  als  wert- 
lose,  der  Ausscheidung  verfallene  Abfallsprodukte  anzusehen,  sondem 
haben  gewisse  Funktionen  im  Haushalt  zu  erfiillen,  die.  uns  freilich 
groBtcnteils  unbekannt  sind! 

Der  EinfluB  des  Wassertrinkens  auf  die  Ausscheidung  der  Salze 
ist  in  den  neuen  sorgfaltigeren  Untersuchungen  am  Menschen  leider  nicht 
geniigend  erforscht. 

Ueber  den  EinfluB  auf  die  Harnsaure  s.  S.  130. 

(i)    Der  Energieverbrauch. 

Ceber  die  Wirkung  lange  fortgesetzter  starkerer  Wasserdurchspii- 
lung  auf  den  AVarmeumsatz  wissen  wir  nichts  bestimmtes.  Eine  pri- 
mare  Erhohung  des  Gaswechsels  durch  unmaBiges  Trinken  ist  nach 
den  vorliegenden  Untersuchungen  nicht  anzunehmen  (s.  oben  S.  227). 
In  den  Versuchen  von  Laschtschenko  (4)  waren  in  4  Stunden  2  Liter 
Wasser  getrunken  und  innerhalb  5  Stunden  fast  ganz  wiedcr  aus  dero 
Korper  entfernt  worden,  ohne  daB  die  COg-Ausscheidung  in  dieser  Zeit  ?u- 
genommen  hatte.  Ob  nach  langerer  Zeit  eine  sekun dare  Wirkung  ein- 
tritt,  ist  nicht  entschieden,  aber  es  ist  unwahrscheinlich ;  die  meisten 
Autoren  haben  beim  Diabetes  mellitus  und  insipidus  mit  sehr  groBen 
Urinmengen  keinen  erhohten  Stoffumsatz  gefunden.  Legt  auch  die  Er- 
warmung  groBer  Mengen  kalten  Wassers  dem  Korper  eine  gewisse  Ar- 
beit auf^),  so  kann  doch  die  fiir  diese  Zwecke  aufgewandte  Warme- 
bindung  vielleicht  durch  Einschrankung  der  Warraeabgabe  von  der  Haut 
wettgemacht  werden.     Man  konnte    in    gewissem    Sinne    eine  Ueber- 

1)  V.  Noorden  (4)  berechnet  den  Aufwand  fiir  die  Erwarmung  von  8  Liter 
'Wasser,  die  ein  an  Diabetes  insipidus  ieidender  Knabe  von  24  kg  trank,  auf  150  Kal. 
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tragung  der  Warmeabgabe  von  der  auBeren  Korperoberflache  auf  die 
Schleirahaute  des  Verdauungstraktus  annehmen.  Wenn  es  sich  also  nicht 
am  einen  abnormen  Warmeverlust,  sondern  nur  urn  eine  Yer- 
schiebung  der  Warmeabgabe  von  einem  Organ  auf  ein  anderes  handelt, 
so  brauchte  der  Korper  keineswegs  mehr  Energie  fiir  die  Erwarraung  so 
groBer  Wassermengen  aufzuwenden. 

Nach  den  Erfahrungen  der  Tierziichter  [Henneberg  (8)]  soli  reich- 
liche  Trankung  der  Mast  unzutraglich  sein.  Doch  ist  es  nicht  aus- 
gemacht;  ob  die  ungiinstige  Wirkung  mehr  in  einer  Verringerung  des 
^fleiseh-''  oder  des  Fettansatzes  besteht.  Nur  wenn  letzteres  der  Fall 
ware,  konnte  man  von  einer  Erhohung  der  Oxydation  sprechen.  Ihr 
Zustandekommen  lieUe  aber  iramer  noch  verschiedene  Deutungen  zu. 

b)    Verringerte  Wasseraufhahme  (Wasserentziehung). 

Im  Gegensatz  zu  den  Versuchen  mit  verstarkter  Durchspulung 
des  Korpers  sind  Experimente  mit  beschrankter  Fliissigkeitszufuhr 
jungeren  Daturas.  Die  Vorschriften  Oertels  und  Schwenningers 
gaben  die  Anregung.  Die  Versuche  an  Hunden  (Landau er,  Straub 
and  Spiegler)  und  die  am  Menschen  (Dennig,  H.  Salomon)  haben 
in  den  wesentlichen  Punkten  iibereinstimmende  Ergebnisse  geliefert  (5). 
Wir  stellen  die  Untersuchungen  am  Menschen  voran. 

ft)  Die  Wasserausscheidung. 

Bei  vollstandiger  Entziehung  aller  Fliissigkeit,  wobei  den  Ver- 
sucbspersonen  nur  7 — 800  ccra  Wasser  zu  Gebote  stehen  [500  g  in  den 
festen  Nahrungsmitteln  enthaltenes  und  200 — 300  g  Oxydationswasser^)J, 
sinkt  die  Urinmenge  gewohnlich  auf  500 — 300  ccm  (Dennig)  und  noch 
darunter  bis  auf  200  ccm  [Bart els  (5)J.  Nur  in  einzelnen  Fallen, 
besonders  bei  Fettleibigen  und  bei  alsbaldiger  Wiederholung  einer  Durst- 
kur  ist  die  Abnahme  der  Hammenge  geringer  [Dennig  (5)J.  Die  be- 
rechnete  Perspiration,  die  iibrigens  mit  der  AVasserdampfabgabe  der 
Baut  und  Lungen  nicht  ganz  identisch  ist,  sinkt  gleichfalls  allmahlich, 
von  rund  1000  g  bis  auf  wenige  100  g;  sie  bleibt,  wenn  man  das 
Trinken  wieder  gestattet,  auch  noch  an  den  zwei  ersten  Tagen  niedrig. 
Die  Abnahme  der  Wasserverdampfung  betrifft  sicher  in  erster  Reihe  die 
Haut,  und  nicht,  oder  sehr  viel  weniger  die  Lungen.  Daher  sinkt  die 
Wassen^erdampfung  bei  Hunden,  die  keine  SchweiBdriisen  besitzen,  viel 
weniger  stark  (Straub),  als  beim  Menschen.  —  Aus  einem  Versuch 
Dennigs  an  einer  mageren  Person  geht  (sofern  der  Patient  sich  nicht 
unerlaubterweise  Wasser  zu  verschaffen  gewuBt  hat)  hervor,  daB  die 
Wasserdampfabgabe  bei  einer  rasch  wiederholten  Durstkur  viel  geringer 
isi  ab;  beira  ersten  Mai.  Nach  dem  Abfall  am  ersten  Tage  sinkt  sie 
nicht  weiter;  der  Organismus  geht  infolge  einer  .Vnpassung  mit  seinem 
Wasser  nunraehr  sehr  viel  sparsamer  um  (5). 

1)  Den  nigs  Berechnung  des  Oxydationswassers  enthiilt  sehr  bedeutende  Irrtiimer. 
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Bei  einer  5 — 7  tagigen  „Schrothkur"  betragt  die  Gewichtsabnahme 
3 ,  4  und  selbst  5  kg  ;  es  gehen  2 — 3  V2  Liter  Wasser  irnd  mehr, 
gleich  6 — 8  %  des  Korperwassers  verloren  (beira  Hunde  relativ  noch 
mehr,  bis  10  7o)-  ^^  ausgeschiedene  Wasser  staramt  nur  zura  kleinsten 
Teil  aus  zerstorter  „Fleischsubstanz",  zum  weitaus  groBten  riihrt  es  von 
einer  Eindickung  der  Korpersafte  her. 

(i)  Die  Austrocknung  der  Gewebe. 

Das  specifische  Gewicht  des  Blutserums  —  das  des  Gesamtblutes 
ist  nur  bei  Anamischen,  nicht  bei  Gesunden  bestimrht  worden  —  steigt 
urn  2 — 3,  in  einzelnen  Fallen  sogar  um  6  Tausendstel,  die  Menge  des 
Trockenriickstandes  um  Y2  %  ^"^  mehr  [Jiirgensen,  Dennig  (5)]. 
In  einera  Fall  Den  nigs  enthielt  das  Serum  vor  der  Durstkur  9,4  7ot 
nach  mehrtagigem  Diirsten  10,86  7o  Tr.  S.  Wenn  die  Eindickung  des 
Blu ts  in  diesera  Fall  nur  durch  Wasserabgabe,  und  nicht  auch  gleich- 
zeitig  durch  Aufnahme  fester  Substanzen  (Aschen?  u.  s.  w.)  aus  den. 
Geweben  zustande  gekommen  ist^),  so  miiCten 

100  ccm  Serum  =  9,4  Trockensubst.  +  90,6  Wasser 
auf  86,6     „         „.     =  9,4  „  +  77,2        „ 

eingedickt  worden  sein,  d.  h.  100  ccm  Serum  hatten  13,4  g  Wasser  ab- 
gegeben.  In  einem  andern  Fall  Dennigs  mit  11,6  %  Trockensubstanz 
im  Serum  nach  der  Durstkur,  gegen  8,9  %  vorher,  miiUten  sogar  23,3  g 
Wasser  aus  100  Serum  verloren  gegangen  sein  (?).  Die  Zahl  der  roten 
Blutkorperchen  steigt  oft  um  5-  und  700  000,  der  Haraoglobingehalt 
um  1 — 2  7oj  selten  um  mehr,  so  in  einem  besonderen  Fall  von  13,96 
auf  16,7  7o  [Dennig2)]. 

Bei  Hunden  sah  Straub  die  Trockensubstanz  des  Gesamtbluts 
von  22,03  auf  24,49  steigen,  was  einer  Abgabe  von  10  g  Wasser  aus 
100  ccm  Blut  entspricht.  —  Damit  ein  normaler  Hundemuskel,  der 
20  g  fettfreier  Trockensubstanz,  2  g  Fett  und  78  g  Wasser  enthalt, 
seinen  Trockengehalt  nach  fiinftagigem  Dursten  auf  25,5  fettfreie 
Substanz  und  2,5  g  Fett  erhohen  konnte  [Straub  (5)],  muBten  100  g 
urspriinglicher  Muskelsubstanz  21,4  g  oder  mehr  als  ein  Viertel  ihrer 
Wassermenge  verlieren.  (Eigene  Rechnung.)  Das  sind  freilich  Extreme, 
bei  denen  das  Leben  unmittelbar  gefahrdet  ist.  Tauben  sterben  allemal 
bei  einem  Verlust  von  22  7o  des  Korperwassers,  und  schon  bei  einer 
EinbuBe  von  11  7o  werden  die  Tiere  krank  (Nothwang),  ebenso  wie 
die  Menschen  bei  einer  allzu  forcierten  Wasserentziehung  (Schrotsche 
Kur).  In  Nothwangs  (5)  zu  Tode  verdursteten  Tauben  zeigten  die 
Muskeln  und  ein  Gemisch  der  iibrigen  Organsubstanz  eine  noch  starkere 
Eintrocknung,    als    in    den    kurzeren    Versuchen    Straubs    an   Hunden. 

1)  Bei  dem  Maiigol  weiterer  Einzelanalysen  ist  das  nicht  zu  entscheiden. 

2)  H.  Salomons  Befunde  bei  Fettleibigen  und  anamischen  Madcben  stimmen  in 
den  wescntlichen  Punklen  damit  iiberein.  Bemerkenswerterweisc  hielt  die  Blut- 
eindickung  bei  Chlorotischen  auch  nach  der  Durstkur  an  (7). 
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Der  Trockenriickstand  war  um  6 — 7  7o  gestiegen.  In  reinen  Hunger- 
versuchen  dagegen  wurden  die  Tiere  wasserreicher.  Der  Trockenriickstand 
betrug  nach  Nothwang: 


bei  normalen  Tieren 
„  Dursttieren  .  . 
„   Hungertieren 


im  Muskel 
23,04(21,9—23,8%) 
29,37  (28,4—31,0  7o) 
18,36  (18,0—18,7  Vo) 


ira  Durchschnitt 

der  anderen  Organe 

26,96  (25,1—28,7  7o) 

33,47  (32,7—34,4  %) 

25,43  (24,6—26,3  %) 


Das  Verhaltnis  zwischen  Trockensubstanz  und  Mineralstoffen  war  in 
den  Geweben  der  Dursttauben  nicht  verandert,  wohl  aber  in  denen  der 
verhungerten  Tiere:  100  g  „fettfreier"  Muskelsubstanz  enthielten  normal 
6,14  g,  beun  Dursttier  6,18,  dagegen  beim  Hungertier  nur  4,96  g 
Asche. 

Die  ExtraktivstofFe  der  fettfrei  berechneten  Organe  waren  bei  den 
Dursttieren  vermehrt  [Nothwang  (5)].  Das  beweist  (zun^chst  aller- 
dings  nur  fur  diese  Tiere)  eine  massige  Zuriickhaltung  von  Extraktiv- 
stoffea  infolge   beschrankter  Ausspiilungsradglichkeit. 

r)  Der  EiweiCumsatz. 

In  alien  Versuchen  an  Hunden,  und  in  den  meisten  am  Menschen  fand 
in  der  Durstperiode  eine  starkere,  und  von  Tag  zu  Tag  steigende  Stick- 
stoffausfuhr  statt.  Folgende  Tabelle,  Dennigs  erstem  Fall  entnommen, 
der  die  groBte  Wirkung  zeigte,  erlautert  diese  Verhaltnisse. 


N-Ein- 
Dahme 

N  im 
Urin 

Nim 
Kot 

N-Bilanz 

Vorperiode 

1. 

Tag 

16,86 

16,3 

0,71 

—   0,15) 

2. 

>} 

n 

16,15 

» 

—    0,00     —   0,11 

3. 

» 

» 

16,00 

1) 

+   0,04) 

Durstperiode 

1. 

» 

16,71 

(15,71?) 

0,90 

(~    0,9  ?)  ) 
+    1,06     / 
-    2,74        _296 

2. 

j» 

» 

13,75 

» 

3. 

» 

» 

17,55 

» 

4. 

» 

15,69 

18,39 

» 

-  3,60    i'        ^^'** 

-  10,9  !    \ 
-11,7       ' 

5. 

» 

8,7 

18,74 

71 

6. 

j» 

7,2 

17,38 

ft 

Nachperiode 

1. 

71 

16,26 

21,24 

1,56 

—  6,5  \ 

—  8,3  1 

=7:8/  -^^'^ 

2. 

yt 

m 

22,99 

n 

3. 

V 

16,40 

19,41 

n 

4. 

It 

91 

22,57 

ft 

5. 

n 

>» 

16,86 

n 

-2,0 

6. 

n 

»» 

16,02 

» 

-  1,2  ;. 

Sur  manchmal  sinkt  die  N-Ausscheidung  voriibergehend  in  den  aller- 
ersten  Tagen,    was   von  den    meisten  Autoren    auf  Stickstoffretention,- 
von  Spiegler  auf  verlangsamte  Resdrption  der  Xahrung  aus  dem  Darm 
zuruckgefiihrt  wird.    Der  spaterhin  audi  in  diesen  Fallen,  also  ausnahraslos 
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"eintretende  progressive  Anstieg  der  Stickstoffverluste  setzt  sich,  zum 
Teil  in  noch  hoherem  MaBe,  in  der  Nachperiode  fort.  In  dieser  gelangen 
nicht  nur  Endprodukte  vorher  zersetzten  EiweiBes  zur  Ausspiilung, 
sondern  es  zerfallt  auch  jetzt  noch  EiweiC.  Die  Wasserarmut  der  Ge- 
webe  iiberdauert  die  Durstzeit  raehrere  Tage;  sie  schadigt  oflfenbar  die 
lebensschwacheren  Teile  des  Protoplasmas.  Auch  die  Temperatur- 
erhohung  in  den  letzten  Tagen  einer  Durstpenode  ist  vielleicht  an  dera 
EiweiCzerfall  beteiligt.  Die  nach  der  Wasserentziehung  noch  stattfindenden 
Stickstoffverluste  haben  wohl  die  gleiche  Bedeutung  wie  die  cpikritische 
Stickstoffausscheidung  bei  der  Pneumonie,  dera  Typhus  recurrens  u.  s.  w. 
Hier  wie  dort  sind  wahrscheinlich  wahrend  des  Bestehens  der  Schadlich- 
keiten  groBere  Mengen  von  EiweiB  zwar  noch  nicht  endgiltig  oxydiert, 
aber  doch  ini  lebendigen  Verband  soweit  gestort  worden,  daB  sie  bei  Ruck- 
kehr  normaler  Verhaltnisse  fiir  die  Lebenszwecke  der  Zelle  nicht  mehr 
brauchbar  sind  und  alsdann  „zerfallen"  (5). 

In  den  meisten  Versuchen  Dennigs  konnte  (im  Gegensatz  zu  den 
Tierexperimenten  rait  ihrer  Zwangsfutterung)  die  trockBne  Kost  nach  3 
bis  4  Tagen  nicht  mehr  ganz  verzehrt  werden.  Daher  sind  seine  Ex- 
perimente  als  Stoffwechselversuche  allerdings  nicht  ideal  durch- 
gefiihrt.  Aber  fiir  die  Beurteilung  praktischer  Verhaltnisse  sind  sie  ge- 
rade  deswegen  besonders  wichtig,  da  auch  die  therapeutisch  verordnete 
Wasserbeschrankung  den  Appetit  zumeist  herabsetzt  (v.  No  or  den).  Bei 
verrainderter  Nahrungs-  und  Stickstoffzufuhr  stieg  die  Stickstoffaus- 
scheidung im  Urin,  und  die  Verluste  erreichten  Hohen,  wie  sie  unter 
gleichen  Verhaltnissen  ohne  Wasserentziehung  nie  eintreten  (s.  die  Tabelle 
auf  S.  439). 

Die  folgende  Tabelle  gibt  eine  Uebersicht  der  N-Bilanzen  in  den 
Versuchen  Dennigs  (5). 


N  a 


Dauer 
Tage 


chperiode 
X-Bilanz 


Magore  Person  la 
r        lb 

Fette  Person  II 
III 
IV 


29  6    J 

y  , i'tw  Nahrungsaufnahme  in 

9^'ft  1  ^®r    Durstreihe    ein- 

q'^  \  geschrankt 

■f      1,5      nicht   eingeschninkt 


—  30,0 

>  ( —  0,7)  Keine  Kotanaly-** 

—  3,7 

—  20,0 

—  15.5 


Die  Verschiedenheit  der  N-EinbuBen  erklart  sich  zum  Teil  durch 
die  verschieden  starke  Entwasserung.  Die  Fettleibigen,  die  wohl  zum 
Teil  von  Ilaus  aus  etwas  wasserreicher  waren,  verarmten  bei  geringerer 
Perspiration  durch  die  Haut  weniger  stark  an  Wasser,  als  der  Alagere  in 
dem  Versuch  la.  Auch  in  Tierversuchen  hatte  eine  starkere  und 
. rascher  eintretende  Austrocknung  (Straub)  groBere  Stoningen  der 
N-Bilanz  zur  Folge^  als  gelinde  Wasserentziehung  [Spiegler  (5)J. 
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d)    Verhalten  des  Urins   und  des  Kots. 

Das  Verhaltnis  des  Harnstoffs  zum  Gesaratstickstoff  erwies  sich  in 
Dennigs  Versuchen  als  annahemd  normal  (5).  Ueber  das  Verhalten 
der  Harasaare  in  den  Durstperioden  liegt  nur  eine  alte  Angabe  von 
JurgenscD  (5)  vor;  er  fand  an  den  Dursttagen  1,1  g  Harnsaure 
(Methode  Heintz),  eine  Zahl,  die  in  Anbetracht  der  verzehrten  Kost 
(Semmel  und  Va  Pfund  Fleisch)  etwas  hoch  erscheint.  —  Zucker,  Ei- 
weifi  und  GallenfarbstofiFe  fehlen  (Jurgensen). 

Die  Phosphorsaure  im  Urin  stieg  genau  entsprechend  der  Erhohung 
der  Stickstoffausscheidung,  manchmal  auch  starker,  zumal  in  den  ersten 
Tagen  (Landauer).  Weitere  Schliisse  konnen  wegen  Fehlens  von 
Phosphorsaure  bestiramungen  im  Kot  nicht  gezogen  werden.  Die 
Schwefelsaureausscheidung  war  in  einzelnen  Versuchen  Landauers 
nicht  erhoht  (5). 

Der  Kot  war  in  einigen  Versuchen  wahrend  der  Durstzeit  und  auch 
nach  ihr  auffallend  wasserarm  (Den nig).  Die  Stickstofif-  und  Fettaus- 
natzong  veranderte  sich  nicht  wesentlich;  das  war  nur  vereinzelte  Male 
in  der  Nachperiode,  in  der  auch  Diarrhoen  auftreten,  der  Fall  [Spiegler, 
Dennig,  Straub  (5)]. 

b)  Wasserentziehung  und  Energieverbrauch 
(„Fettverbrennung"). 
Eine  Beschrankung  der  Wasserzufuhr  soil  nach  Oertel,  Lorenzen 
and  Schweninger  bei  Fettleibigen  eine  erhohte  Verbrennung  von 
Korperfett  herbeifiihren  (6).  Da  das  trotz  gleichbleibender  Nahrungs- 
zufuhr  eintreten  soil,  wiirde  es  eine  Steigerung  der  Gesamtoxydation  be- 
deuten.  —  Die  Griinde,  die  die  genannten  Autoren  fiir  ihre  Annahme 
ins  Feld  fiihren,  sind  theoretisehe  Induktionsschliisse.  Aufgebaut  auf  un- 
klaren  physiologischen  und  mechanischeri  Vorstellungen,  stehen  sie  im 
Widerspruch  rait  den  Erfahrungen  vom  tierischen  WiirmehaushaJt.  Ein 
theoretisches  Raisonnement  konnte  ebenso  gut  eine  Abnahme  der 
Wanneproduktion  „a  priori"  erschlieCen,  da  ja  die  Haut  in  solchen 
Ursuchen  trocken  wird;  sie  miiBte  also  weniger  Wasser  abgeben,  daher 
weniger  Warme  abfiihren  u.  s.  w. 

Wir  besitzen  jetzt  gliicklicherweise  einige  Untersuchungen,  die  jene 
theoretischen  Spekulationen  aufs  griindlichste  widerlegen.  Aus  Lan- 
dauers Versuchen  laUt  sich  bestenfalls  eine  Erhohung  der  Kohlensaure- 
ausscheidung  um  8  7o?  ^^  Mittel  aller  Experimente,  herauslesen.  Aber 
sie  sind  wegen  der  UngleichmaBigkeit  der  Zahlen  und  der  Unruhe  seines 
Hundes  wenig  beweisend.  In  Straub s  (6)  gut  geleiteten  24  Stunden- 
versuchen  betrug  die  COa-Ausscheidung: 

L  II.  m.         im  Mittel 

an  zwei  Vortagen        222,4     235,6  230,0  g  CO. 

an  drei  Dursttagen      228,3     231,2     222,6     227,4  „     „ 
an  zwei  Nachtagen     237,1     234,2  235,6  „     „ 
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Trotz  extremer  Wasserentziehung  war  die  Oxydation  also  vollkommen 
gleich  geblieben. 

Die  noch  immer  fehlenden  Versuche  am  Menschen  sind  nun  endlich 
von  II.  Salomon  (7)  angestellt  worden.  Er  hat  den  Ruhegaswechsel 
bei  5  chlorotischen  und  2  fettleibigen  Madchen  vor,  wahrend  und  un- 
mittelbar  nach  einer  Durstkur  gemessen.  Die  groBe  Zahl  seiner  Ver- 
suche (durchschnittlich  24  an  jeder  einzelnen  Patientin)  und  die  soi^- 
faltige  Durchfiihrung  sollten  fiir  derartige  Untersuchungen  vorbildlich 
sein.  Sie  haben  denn  auch  ein  klares  und  entscheidendes  Ergebnis  ge- 
bracht:  In  keinem  Falle  trat  wahrend  der  Durstperiode  ein  Anwachsen 
des  Sauerstoffverbrauchs  auf. 

Salomon  hat  von  seinen  Patientinnen  nur  eine  maBige  Ein- 
schrankung  der  Getranke  verlangt,  ungefahr  in  der  Hohe,  wie  sie  auch 
praktisch  angewendet  wird.  Um  so  deutlicher  und  klarer  sprechen  seine 
Zahlen  gegen  die  ^Theorien"  von  Oertel  und  Schweninger.  Ueber 
ihre  Hypothesen  ist  der  Stab  gebrochen! 

Im  Gegensatz  zu  Oertel,  der  den  Nachdruck  auf  eine  absolute 
Einschrankung  der  Fliissigkeitsaufnahme  legt,  verlangt  Schweninger 
nur  wahrend  der  Mahlzeiten  eine  Enthaltung  von  Getranken.  Eine  solche 
zeitliche  Verschiebung  der  Wasseraufnahme  ist  fiir  die  GrdBe  der 
Resorption  der  Nahrung  aus  dem  Darm  belanglos  [Ruzicka  (8)].  Auch 
auf  den  Stoffwechsel  soil  sie  nach  Spieglers  (9)  vorlaufiger  Mitteilung 
ohne  EinfluB  sein,  wenigstens  beim  erwachsenen  Tier.  Junge,  noch 
wachsende  Tiere  freilich  blieben  im  Wachstum  und  im  Fettansatz  stark 
hinter  den  Kontrolltieren  zuriick.  Worauf  das  beruht,  ist  noch  onklar, 
da  Spiegler  keine  analytischen  Daten  vorgelegt  hat. 
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5.   Der  Wasserbestand  des  Korpers. 

a)  Schwankungen  des  Wasserstandes. 

Der  Wasserstand  des  Korpers  ist  im  allgeraeineQ  recht  konstant.  Bei 
gleichbleibender  Erhaltungskost,  absolut  gleichmalJiger  Tatigkeit  (Tier- 
versuche)  und  unveranderten  klimatischen  Bedingungen,  sind  die  Wasser- 
bilanzen  und  Gewichtsverhaltnisse  von  einem  Tag  zum  andern  oft  er- 
staunlich  gleichmaJJig  (s.  Bischoff  u.  Voit  1).  Aber  diese  Bedingungen 
ireffen  beira  Menschen  oft  genug  nicht  zu,  und  da  sieht  man  den 
Wasserstand,  auch  in  voUster  Gesundheit,  denn  doch  um  gewiBe  GroBen 
schwanken.  Man  triflft  in  gut  angelegten  Stoffwechsel versuchen,  selbst 
in  solchen  an  Aerzten,  trotz  regelmaBiger  Stuhl-  und  Urin-Entleerung, 
gelegentlich  von  einem  Tage  zum  andern  Gewichtsschwankungen  von 
V2  kg  und  mehr;  sie  sind  natiirlich  auf  Rechnung  von  Wasser  zu 
selzen. 

Noch  heute  wird  der  Fettansatz  oder  Verlust  vielfach  aus  der  Ge- 
wichtsdifferenz  am  Beginn  und  SchluB  eines  Versuchs,  unter  Beriick- 
sichtigung  der  Stickstoffbiianz,  berechnet.  Schon  Voit  hat  dagegen 
energischen  Einspruch  erhoben.  Erhuhte  Transpiration  h\  trockner 
Atmosphare,    bei    groBer  Ilitze    oder    infolge  von  Muskelarbeit  fiihrt  zu 
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bedeutenden  Wasserverlusten,  die  sich  haufig  erst  nach  48  Stunden 
ausgleichea. 

Ein  durch  Wasserretention  vorgetauschter  „Fettansatz"  von  300  g 
(=  2850  Kal.)  innerhalb  fiinf  Tagen  wiirde  den  taglichen  Verbrauch  an 
Nahrstoffen  um  600  Kal.  zu  niedrig  erscheinen  lassen.  DaU  ein 
Wechsel  in  der  Nahrung  zu  wesentlichen  Veranderungen  des  Wasser- 
standes  fiihren  kann,  hat  Voit  in  eindringlicher  Weise  fiir  den  Hund  ge- 
zeigt;  bei  langerer  Brotfiitterung  speichern  diese  Tiere  groBe  Mengen 
Wasser  im  Korper  auf.  Einer  seiner  Hunde  gab  beim  Uebergang  zur 
Fleischnahrung  am  ersten  Tage  nicht  weniger  als  900  g  Wasser  aus 
seinera  Korper  her.  AusschlieUliche  Brotkost  ist  freilich  fiir  den 
Karnivoren  eine  unphysiologische  Ernahrung.  —  Ob  auch  der  K5rper 
des  Menschen  bei  streng  vegetarischer  Kost  relativ  wasserreicher 
ist  als  bei  gemischter  Nahrung  und  um  wie  viel,  ist  nicht  bekannt  (1). 

Ueber  die  GroBe  der  Wasserverarmung  bei  sogenannten  „Trocken- 
kuren"  ist  oben  berichtet  worden  (S.  438).  Bei  reiner  Inanition  sind 
die  Gewebe  von  einigen  Autoren  wasserreicher  gefunden  worden 
[C.  Voit,  Nothwang,  Bidder,  C.  Schmidt,  Sedlmair  (2)],  von  vielen 
andem  dagegen  nicht.  Freilich  ist  in  den  moisten  dieser  Versuche  die 
unerlaBliche  Berechnung  des  Wassergehalts  auf  fettfreie  Trocken- 
substanz  nicht  ausgefiihrt  worden  (2).  Die  Tatsache,  daB  eine  ein- 
malige  Wasserzufuhr  im  Hunger  nicht  stets  von  einer  entsprechenden 
Vermehrung  der  Urinabsonderurig  gefolgt  ist,  spricht  eher  fiir  eine 
Wasserverarmung. 

Sonst  ist  nicht  viel  iiber  Schwankungen  des  Wassergehalts  im 
Korper  bekannt.  AuBerordentlich  wasserreich  sind  die  Gewebe  des 
Fotus,  und  zwar  umso  mehr,  je  jiinger  er  ist  (Fehling).  Im  hohen 
Alter  sind  die  zahen,  anscheinend  trocknen  Organe  nach  J.  Ranke 
wasserreicher  als  in  mittleren  Jahren.  Der  Autor  fand  in  Muskeln  alter 
Personen  81,2—84,8  %  st^tt  80—75  o/o  (3). 

Auch  fur  pathologische  Verhaltnisse  ist  eine  genaue  Kenntnis  des 
Wasserstandes  von  groBer  AVichtigkeit.  Eine  Erhohung  der  Trocken- 
substanz  der  Gewebe  um  5 — 6  7o  ^^  ^^^  Cholera  [Voit  u.  a.  (4)]  be- 
deutet,  wie  oben  berechnet  wurde,  eine  Abgabe  von  20  g  Wasser  auf 
100  g  Organ,  sie  ist  also  von  der  glcichen  GroBenordnung  wie  die  Aus- 
trocknung  in  den  Durstkuren  (s.  S.  438).  Das  Serum  kann  in  dieser 
Krankheit  sogar  noch  starker  eintrocknen  als  bei  der  Entziehung  von 
Getranken;  es  sind  specifische  Gewichte  bis  zu  1047  beobachtet  worden 
[C.  Schmidt  (4)J.  —  Das  Verhalten  des  Wassergehaltes  in  anderen 
Krankheiten  ist  nur  selten  systematisch  erforscht  worden.  Leydensi5i 
indirekte  Beweisfiihrung  fiir  eine  Wasseranreicherung  der  Gewebe  im 
Fieber  ist  von  Senator  mil  Recht  angegriflFen  worden,  und  hat  in  den 
nachstfolgenden,  allerdings  nur  spiirlichen  direkten  Bestimmungen  keine 
Bestatigung  gefunden  [Manassein,  Salkowski  (5)]. 

Um  die  Bedeutung  von  Wasservcrlusten  fiir  den  Korper  richtig  zu 
wiirdigen,    muB  man  sich  die  Menge  des  WavSsers    und    seine  Verteilung 
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im  Korper  vergegenwartigen.  Abgesehen  von  dem  beweglichen,  frei 
flieBenden  Wasser  des  Bluts,  der  Lyraphe  und  vielleicht  noch  der  Cere- 
brospinalfliissigkeit,  dient  das  Wasser  nur  der  Quellung;  es  ist  in  der 
lebensfrischen  Substanz  so  fest  gebunden,  dass  auch  der  hochste  Druck 
nichts  davon  herauszupressen  vernaag  ^).  Aus  der  Muskelsubstanz 
wenigstens  laBt  sich  PreJJsaft  erst  nach  eingetretener  Autolyse  gewinnen 
[Vogel  (6)]. 

b)  Verh^tnis  zwischen  Wasser  und  Eiweifisubstanz.     Einflufi  ver- 
schiedener  eingelagerter  Stoffe  auf  den  Wassergehalt. 

Im  allgemeinen  sind  ungefahr  20 — 22  Teile  eiweiUartiger  Substanz 
mit  78 — 80  Teilen,  also  etwa  der  vierfachen  Menge  Wasser  gequollen. 
Wenn  die  meisten  Organe  einen  groBeren  Gehalt  an  fester  Substanz  und 
einen  geringeren  an  Wasser  aufweisen,  so  liegt  das  eben  daran,  daC 
andere  feste  Stoffe  ohne  oder  nur  mit  geringen  Mengen  Wasser  noch  in 
ihneii  eingelagert  sind.  In  erster  Reihe  steht  das  Fett.  Es  drangt 
sich  als  trockene,  wasserfreie  Masse  in  die  Interstitien  des  Proto- 
plasmas  ein,  es  verdrangt  weder  Wasser  aus  den  Geweben,  noch  fiihrt  es 
solches  mit  sich  ein.  L.  Pfeiffer  (7)  hat  den  Wassergehalt  einer  Reihe 
von  Organen  bei  mageren  und  fetten  Tieren  der  gleichen  Species,  be- 
rechnet  auf  fettfreie  Substanz,  fast  gleich  gefunden.  Der  zuweilen  um 
1—2  7o  hohere  Gehalt  fettreicher  Organe  ist  vielleicht  nur  durch 
ihre  schwierigere  und  unvollstandige  Trocknung  vorgetauscht  [Noth- 
wang  (7)].  Auch  im  eigentlichen  Fettgewebe  ist,  wie  mir  eigene  Ana- 
lysen  zeigten,  das  Verhaltnis  zwischen  der  Protoplasmamenge  in  den 
^Membran^n''  und  dem  Wasser  in  gesunden  Tagen  einigermaCen  kon- 
stant.  Auch  hier  dient  das  Gewebswasser  voUstandig  zur  Quellung,  das 
eingelagerte  •  Fett  hat  nur  die,  in  ungefiilltera  Zustande  flache  Gewebs- 
zelle  kugelig  aufgetrieben,  ihren  absoluten  Wassergehalt  nicht  geandert. 
Es  ist  also  verkehrtj  wenn  manche  Autoren  bei  einem  Verbrauch  von 
100  g  Korperfett  neben  den  daraus  entstehenden  107  g  Oxydations- 
wasser  noch  weitere  Mengen  „ Gewebswasser'^  frei  werden  lassen;  das 
ware  nur  dann  der  Fall,  wenn  auBer  dem  Fett  noch  die  stickstoffhaltige 
Masse  des  Fettgewebes  zugrunde  ginge.  DaB  das  bei  einer  Entfettung 
geschieht,  davon  wissen  wir  nichts;  und  iib^rdies  wird  ja  sowieso  jeder 
Stickstoffverlust  ohne  Riicksicht  auf  seine  Herkunft  als  ^Fleisch"- 
verlust  mit  einer  entsprechenden  Wasserabgabe  in  Rechnung  ge- 
stellt  (7). 

In  welchem  Grade  ungleiche  Fettanhaufung  den  procentischen 
Wassergehalt  des  Korpers  beeinfluBen  muB,  ist  leicht  zu  iibersehen,  es 
ist  vielfach  berechnet  worden  (s.  C.  Voit).  Ein  fettes  Schaf  hat  in 
seinem  Korper  45,8  7o  ^^^^  ^^^  ^^^  ^5  "/o  Wasser,  ein  mageres  18,7  % 
Fett  und  57,3  HgO  [Lawes  u.  Gilbert  (8)]. 


I  1)  Aum.  b.  d.  Korr.:    Nach  v.  Fiirth  und  Schmidt-Nielsen  ist  das  doch  der 

Fall  (6). 
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Urn  die  Verhaltnisse  fiir  den  Menschen  anschaulich  zu  roachen, 
fiihre  ich  hier  folgende  Berechnung  an.  Bischoffs  stammiger  Arbeiter 
hatte,  bei  einem  Gewicht  von  68,5  kg,  40,30  kg  Wasser  und  28,35  kg 
Tr.  S.  mit  12,4  kg  Fett  in  seinem  Korper,  entsprechend  59,  41  und 
18  %.  Das  sind  gute  Mittelzahlen  fur  einen  Mann  mit  normalem  Fett- 
polster  (8).  Voit  gibt  63  %  H2O  und  37  %  Tr.  S.  an.  Bin  solcher 
Mann  konnte,  ohne  daU  die  librige  Zusammensetzung  sich  andern  muBte, 
ebensowohl  5  kg  Fett  mehr  oder  weniger  beherbergen;  im  letzten  Fall 
wiirde  er  freilich  schon  ziemlich  mager  aussehon,  im  ersten  zwar  wohl- 
beleibt,  doch  noch  lange  kein  Fettwanst  sein.  Unter  diesen  Verhalt- 
nissen  wiirde  sich  die  Zusammensetzung  seines  Korpers  folgendennafien 
verhalten : 


CO  •»-• 

en    ^ 
3   bC 

kg 


Absolute  Anteile  von 


H2O    I  Tr.  S. 


Fett 
kg 


Procent-Anteile  von 
H2O       I     Tr.  S. 


% 

»/. 

59     0/0 
54,7    , 
63,4    , 

41      "lo 
45.3    , 
86,6    „ 

I 

Fett 


Arbeiter  von  Bischoff 
Derselbe  mit  5  kg  Fett  mehr 
^    5  „    „  weniger 


68,65 
73,65 
63,65 


40,30 

40,3 

40,3 


28,35 
33,35 
23,3a 


12,4 

17,4 

7,4 


18  »/o 
24  . 
11,C    , 


In  gleicher  Weise  kommt  eine  Einlagerung  von  Fett  natiirlich  auch 
bei  der  Berechnung  des  Wassergehalts  der  einzelnen  Organe  in  Be- 
tracht.  Der  sehr  fettarme  Muskel  eines  verhungerten  Tiers  kann 
nicht  ohne  weiteres  dem  fettreichen  bei  normaler  Ernahrung  gegeniiber- 
gestellt  werden.  Zulassig  ist  nur  der  Vergleich  fettfrei  berechneter 
Organe. 

AVenn  sonach  im  allgemeinen  bei  starker  Abnahrae  des  Fettgehalts 
das  Verhaltnis  zwischen  EiweiB  und  Wassermenge  keine  wesentlicben 
Veranderungen  erfahrt,  so  sind  doch  einige  Ausnahmen  denkbar.  Es 
ist  nicht  ausgeschlossen,  daB  die  zusaramenfallenden  Hiillen  der  Fett- 
zellen  bei  nahezu  vollstandigem  Schwund  ihres  Fettes  kleine  Mengen 
eiweiBhaltiger  Gewebefliissigkeit  aufnehmen  und  so  wasserreieher 
werden.  Wahrscheinlicher  ist  das  fiir  jene  Gewebe  und  Organe,  die, 
in  starrer  Wandung  eingeschlossen,  trotz  Schwundes  eines  ihrer  festen  Be- 
standteile,  ihr  Volumen  nicht  verkleinern  konnen.  Fiir  das  Gehim 
kommt  dieser  Umstand  wenig  in  Betracht.  Seine  Masse  nimmt  im 
Hunger  nur  wenig  ab,  und  eine  maBige  Verminderung  seines  Volumens 
kann  durch  starkere  Fiillung  der  umgebenden  Lymphraume  ausgeglichen 
werden.  Anders  im  Knochenmark.  Schwindet  das  Fett  hier,  und  kann 
es  nicht  durch  Vermehrung  und  Einlagerung  neuer  Zellen  ersetzt  werden, 
so  muB  das  entstehende  „Vacuum^  durch  Einlagerung  von  Fliissigkeit 
ausgefiillt  werden,  Zuntz  hat  (nach  einer  raiindlichen  Mitteilung)  in 
der  Tat  das  durch  abnorme  Ernahrung  fettarm  gewordene  Knochenmark 
von  Kalbem  ganz  ungewohnlich  wasserreich  gefunden.  Zahlreiche 
Forscher  haben  eine  Zunahme  des  Wassereehalts    der  Knochen    bei  der 
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Inanition  festgestellt  [Chossat,  C.  Voit,  Sedlmair  u.  a.  (8a)].  Sie 
bemht  auf  einem  Ersatz  des  Fettes  durch  eiweiChaltige  Gewebsfliissig- 
keit.  Nicht  nur  die  relative,  auch  die  absolute  Wassermenge  des 
Knochens  nimmt  zu.     Das  kommt  bei  anderen  Organen  nicht  vor. 

Eine  ahnlichc  Rolle  wie  das  Fett  im  iibrigen  Korper  spielt  im 
Xervensystem  das  Mark,  und  in  der  kompakten  Knochensubstanz  die 
Einlagerung  der  Mineralstoffe.  Auch  der  Glykogengehalt,  der  in  der 
Leber  bis  gegen  19,  in  den  Muskeln  auf  3,6  %  steigen  kann  [Schon- 
dorff  (9)],  kommt  fiir  den  relativen  Gehalt  an  Wasser  in  Frage. 
MaDgels  darauf  hinzielender  Bestimmungen  kann  man  noch  nicht  sagen, 
ob  die  Einlagerung  des  Glykogens,  ebenso  wie  des  Fettes,  in  Gestalt 
einer  trocknen  „wasserfreien"  Masse  erfolgt,  oder  in  gequoUener  Form 
mil  Wasser:  In  diesem  letzteren  Fall  wiirde  eine  Glykogenanhaufung 
gleichzeitig  eine  Vermehrung  des  absoluten  Wassergehalts  nach  sich 
Ziehen.  Das  konnte  moglicherweise  die  Wasserretention  in  V'oits 
Versuchen  an  brotgefiitterten  Hunden  erklaren.  (VgL  auch  die  Tatsache, 
daB  Kohlenhydratentziehung  beim  Menschen  Wasserabgabe  vom  Korper 
herbeifiihrt,  S.  334,  Anm.  1). 

Veranderungen  im  Trockengehalt  des  Bluts  sind  keineswegs  gleich- 
bedeutend  rait  solchen  des  iibrigen  Korpers,  wie  man  friiher  oft  an- 
flahm.  Das  Blut  ist  eine  Aufschwemmung  wasserarmerer  Zellen  in 
einer  wasserreicheren  Fliissigkeit.  Eine  relative  Zunahme  des  Plasmas, 
durch  Resorption  von  Gewebsflussigkeit,  oder  bei  ungeniigender  Neu- 
bildung  von  Blutzellen  (Anamie),  wird  das  Gesamtblut  wasserreicher, 
zell-  und  hamoglobinarmer  machen,  ohne  daB  starkere  Wasserande- 
rungen  im  iibrigen  Korper  stattgefunden    haben  miissen    und  umgekehrt. 

In  allerjiingster  Zeit  hat  W.  Engels  (10)  die  Bedeutung  der  Ge- 
webe  als  Wasserdepots  durch  neue  Versuche  im  einzelnen  erforscht. 
Bei  intravenoser  EingieBung  groBerer  Mengen  0,6  ^o  NaCl-Losung 
nahmen  alle  Organe  auBer  den  Knochen  (raechanische  Griinde!  siehe 
oben)  an  Wasser  zu,  am  starksten  die  Muskeln,  die  Haut  und  die 
Nieren,  um  3,86,  3,23,  3,83  7o-  Die  ca.  40  7o  des  Korpers  betra^ende 
Muskulatur  nimmt  fiber  ^/s  des  zugefiihrten  Wassers  auf.  Trotz  des  er- 
bohten  Wassergehalts  konnen  die  Muskeln  normal  funktionieren. 
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F.  Der  Mineralstoflwechsel. 

Von  rein  chemischen  Gesichtspunkten  aus  betrachtet,  bietet  der 
Aschenstoffwechsel  nur  wenig  anziehendes,  da  die  Salze  chemische  Ver- 
anderungen  nur  in  bescheidenem  MaUe  eingehen.  Auch  fiir  den  Kraft- 
wechsel  sind  sie  ziemlich  belanglos,  wenigstens  als  Energiequellen,  wenn 
auch  nicht  als  „Energievermittler"  [Koeppen  (1)].  Hire  Bedeutung  lur 
den  Organismus  ist  nur  zum  Teil  bekannt.  Ihre  Unentbehrlichkeit  ist 
durch  exakte  Versuche  festgestellt,  die  MinimalgroBe  der  Zufuhr  nament- 
lich  fiir  den  wachsenden  Organismus  viclfach  studiert.  (VgL  das 
Kapitel  iiber  den  Stoffwechsel  des  Sauglings.)  —  Fiir  den  erwachsenen 
Organismus  aber  ist  wenig  brauchbares  ermittelt.  Der  normale  Kcirper 
arbeitet  im  Aschenstoffwechsel  nicht,  wie  bei  der  Aufnahme  der 
Energie  liefernden  organischen  Niihrstoffe,  mit  einem  bestimmten 
Bedarf,  sondern  ahnlich  wie  beim  Wasser,  mit  einem  gewissen  Ueber- 
schuB  von  Material,  oder  vorsichtiger  au^edriickt,  mit  einer  Menge,  die 
das  „physiologische  Minimum"  weit  iiberschreitet.  Es  laCt  sich  alien- 
falls  die  GroCe  des  taglichen  Umsatzes  fiir  bestimmte  Lebens-  und  Er- 
nahrungsformen  angeben.  v.  Noorden  berechnet  ihn  aus  dem  Gehalt 
des  Hams  an  Salzen  auf  ungefahr: 

CI     6     —8      g  Na^O     4—6       g 

PgOg     2,0  —  3,5  „  FesOa     Spuren 

SO3     2,0  —  3,5  „  CaO     0,15— 0,35  „ 

K2O     2     —  3      „  MgO     0,2  —0,3    „ 
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Tatsachlich  ist  der  Urasatz  bei  den  alkalischen  Erden,  dera  Eisen 
und  der  Phosphorsaure  hoher.  Sie  werden  ja  nur  zum  Teil  im  Ham 
ausgeschieden.  Indes  haben  solche  Zahlen  kaura  groUeren  wissenschaft- 
lichen  Wert,  als  ahnliche  Angaben  iiber  das  Erfordernis  an  Wasser. 

Das  physiologische  Minimum  fiir  den  Bedarf  an  MineralstoflFen  • 
ist  nur  wenig  untersucht.  Eine  Ermittelung  bietet  groBe  Schwierigkeiten, 
da  je  nach  der  Individualitat  und  nach  der  Verschiedenheit  der  orga- 
nischen  Hauptkost  ahnliche  Unterschiede  bestehen,  wie  fiir  den  raini- 
malen  EiweiU-  oder  Wasserbedarf.  —  Ein  ^physiologisches  Optimum^ 
anzQgeben,  scheint  kaum  moglich.  Es  bedarf  schon  extreraer  Ab- 
weichungen  in  der  GroBe  der  Salzzufuhr,  bevor  man  Schadigungen  des 
Stoffwechsels  erkennen  kann.  DaB  eine  maBige  Veranderung  der  ab- 
solaten  Quantitat  oder  des  gegenseitigen  Verhaltnisses  der  ^Nahrsalze'^ 
jene  groBe  Rolle  in  der  Pathologie  und  Therapie  spielt,  wie  es  die  zahl- 
reichen  Anhanger  der  „Physiotherapie'^  annehmen,  bezweifeln  wir. 
Wissenschaftliche  Beweise  dafiir  fehlen  jedenfalls,  es  fehlt  aber  vor 
allem  an  einer  genauen  Kenntnis  der  physiologischen  Unterlagen. 

Eine  vollstandige  Zusammenfassung  des  gesamten  Materials  diirfte, 
mit  der  gerade  hier  besonders  notwendigen  Kritik^)  einen  eigenen  Band 
erfordera,  dessen  Ergebnisse  obendrein  kaum  erfreulich  ausfallen  diirften. 
Zu  einer  „Aschenphysiologie^  konnten  heute  bestenfalls  die  „Prolego- 
raena"  geschrieben  werden.  Aber  auch  eine  derartige  „Yorzeichnung 
der  kiinftighin  einzuschlagenden  Wege'^  moge  der  Leser  hier  nicht  er- 
warten.  Auf  eine  eingehende  Darstellung  der  „Lehre  vom  osmotischen 
Druck"  in  ihrer  Bedeutung  fiir  Physiologie  und  Pathologie  glauben  wir 
zunachst  vej?zichten  zu  miissen.  —  Nur  fiir  einzelne  physiologisch  be- 
deutsame  oder  im  Hinblick  auf  die  Therapie  wichtige  Fragen  sollen 
Andeutungen  gegeben  werden,  die  fiir  die  ^quantitative"  Betrachtung^) 
der  Aschenphysiologie  zu  beriicksichtigen  sind.  Wir  konnen  nur  wenige, 
ausgewahlte  Arbeiten  aufnehmen  und  bei  ihrer  Verwertung  kritische  Er- 
orterangen  nicht  ausschlieBen. 

1.  Chlor  (Kochsalz)  ^).    Natrium  und  Kalium, 

Veranderungen  des  Kochsalzgehalts  im  Korper  besitzen  neben  dem 
theoretischen  auch  ein  groBes  praktisches  Interesse,  so  im  Hinblick  auf 
die  Verhaltnisse  bei  der  Uramie  und  der  Epilepsie,  und  auf  die  Hyper- 
aciditat  des  Magensafts.  —  Es  ist  wiinschenswert,  die  gesamte  Chlor- 
menge  des  Korpers    und    die  GroBe  etwaiger  Veranderungen  zu  kennen. 

1)  Diese  muB  sich  fast  in  jedera  Fall  uicht  nur  mit  der  Versuchsanordnung, 
sondern  auch  mit  der  analytiscben  Technik  befassen. 

2)  Die  qualitative  Bedeutung  der  MineralstofFe  fiir  den  Haushalt  setzen  wir 
im  wescntlichen  als  bekaont  voraus.  Wir  verweisen  auf  Liebig,  Benecke,Voitu.  A. 
Die  Lehre  vom  osmotischen  Druck  usw.  findet  sich  in  den  Werken  von  Koeppe, 
Hamburger  usw.  (1). 

3)  Die  Chloranalysen  werden  zuraeist  auf  Kochsalz  berechnet,  was  rechnerisch 
durcbaus  unbedenklich,    und  fiir  die  Betrachtung  manchcr  Fragen  auch  dann  zuiassig 

Ton  Noorden^  Handbueh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  29 


450  Physiologie  des  Stoffwechsels. 

Selbst  auf  diesen],  analytisch  nicht  iiberraaCig  schwierigen  Gebiet,  liegen 
zahllose  unzuverlassige  Angaben  vor,  vor  allem  bei  der  Bestiramung  des 
Chlors  in  den  Geweben,  den  Nahrungsmitteln  und  Exkrementen. 

Das  Chlor  befindet  sich  im  Blutserum  und  vielJeicht  auch  in  den 
Geweben  nicht  in  lockerer  Verbindung  rait  EiweiCkorpern,  wie  ein 
Teil  der  anderen  Mineralstoffe,  sondem  ausschlieUlich  in  anorga- 
nischer  Form.  Es  diffundiert  voUstandig  (Loewy  u.  Zuntz,  Giirber). 
Die  relative  Konstanz  des  Gewebechlors  ira  Hunger  u.s.w.  ist  also  nicht^ 
wie  unter  andern  Volt  und  Forster  annahraen,  auf  eine  Art  festerer 
Bindung  mit  den  organischen  Substanzen  zuriickzufiihren  (2). 

Der  CI-  und  NaCl-Gehalt  des  Gesamtkorpers  ist  beim  er- 
wachsenen  Menschen  nicht  bestimnit^).  Bei  der  Maus  fand 
Buuge  (3)  0,14  %  CI  =  0,23  %  NaCI.  Sieben  Analysen  raensch- 
iicher  Neugeborener  ergaben  ira  Mittel  0,188  7o  CI  =  0,310  %  NaCl 
fur  den  ganzen  Korper.  (Grenzwerte  0,138—0,194  7o  CI.  =  0,23  bis 
0,32  %  NaCl.)  Bei  Uebertragung  dieser  Zahlen  auf  den  Erwachsenen 
wiirde  ein  Mann  von  70  kg  97—133  g  01  =  160—220  g  NaCl  ent- 
halten.  Vermutlich  ist  der  Korper  des  Erwachsenen  chlorarmer  als 
der  des  Neugeborenen.  Auf  100  g  NaCl  aber  wird  tnan  seinen  Besitz 
raindestens  veranschlagen  diirfen^).  -r-  Menschliches  Blut  enthalt  bei 
Gesunden  nach  den  fehlerfreien  Untersuchungen  von  C-  Schmidt, 
Wannach,  Biernacki  ungefahr  0,27—0,28  %  CI  =  0,45—0,47  % 
NaCP).  [Auffallig  hohere  Zahlen  (0,65— 0,73  7o  ?)  ™  Blute  giebt 
Lira  beck  an.]  Menschliche  Muskeln*)  enthalten  nach  Katz's  sorg- 
faltigen  Analysen  0,701  %o  CI  =  1,16  7oo  NaCl  (3). 

ist,  wenn  neben  dem  Natrium  sicher  auch  Kalium  an  der  Chlorbindung  beteiligt  ist. 
100  g  Gl  sind  gleich  rund  165  NaCl,  100  g  NaCl  =  60,7  CI +  39,3  Na.  Zu  beachten 
ist  jedenfalls  bei  der  Benutzung  vorhandener  Angaben,  dafi  die  ^NaCl-Werte"  nur 
die  auf  Kochsalz  umgerechneten  Werte  des  Chlors  sind,  iiber  die  Menge  des 
wirklich  vorhandenen  Natriums  nichts  besagen.  Andererseits  bedeutet  die  „Summe  der 
Chloride"  (NaCl  +  KCl)  nur  die  auf  Chloride  umgerechneten  Zahlen  des  Na  und  R, 
der  darin  enthaltene  Chlorwert  ist  fingiert  und  hat  mit  dem  wirklich  vorhandenen  CI 
nichts  zu  tun.     (Das  Blut  z.  B.  enthalt  mehr  Alkaliaquivalente   als  Chloraquivalente.) 

1)  Es  fehlt  an  Chlorbestimmungen  aller  einzelnen  Organe,  sowohl  beim  Menschen 
-wie  bei  Tieren.  Eine  Chloranalyse  aller  Organe,  und  zwar  beim  Hunde,  habe  ich  nur 
bei  Nencki-Simanowsky  (3)  entdeckt. 

2)  5  Liter  Blut  enthalten  ca  23  g,  35  kg  Muskeln  ca.  40  g  NaCl.  Das  Fett- 
gewebe  und  das  kompakte  Knochengewebe  sind  kochs^lzarra,  sodaB  die  iibrigen  Gewebe. 
wenn  obige  Zahl  herauskommcn  soil,  kochsalzreicher  sein  miissen  als  die  Muskeln. 
Das  trifft  nach  Nenckis  (3)  Zahlen  beim  Hund  tatsachlich  zu. 

3)  Violas  (3)  Mittelwert  fur  menschliches  Blutserum  (0,55  <*/o  NaCl)  stimrat 
ungefahr  mit  den  iilteren  Zahlen,  da  Serum  20 — 30%  mehr  CI  enthalt  als  Blut 
Abderhaldens  Chloranalysen  bei  8  verschiedenen  Siiugetieren  ergaben  im  Blut 
0,238—0,309  o/o  CI  =  0,39—0,50  %  NaCl  (3). 

4)  DasFleisch  der  meisten  anderen Saugetiere  enthalt  nach  Katz  eher  weniger  Chlor. 
Bunge  fand  etwas  hohere  Zahlen  fiir  nicht  ausgelesencsRindfleisch  (0,099%  ^U-  Nencki 
giebt  fur  llundcrauskeln  sehr  niedrige  Cl-Werte  an,  etwa  Vs  >*o^  denen  von  Katz  (3). 
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a)  Der  „Kochsalztiberschufi"  im  KOrper.     Die  Frage  der  Kochsalz- 

entziehung. 

Eine  weitverbreitete  Anschauung  geht  dahin,  daB  der  Mensch  in- 
folge  seiner  Gewohnung  an  iibermaUigen  KochsalzgenuB  einen  gewissen 
UeberschuB  davon  im  Korper  zuriickbehalte.  Wie  groB  dieser  an- 
genommene  KochsalziiberschuB  ist,  laBt  sich  am  besten  aus  Versuchen 
ersehen,  bei  denen  man  sein  Schwinden  verfolgen  kann,  d.  h.  bei  voll- 
stindigem  oder  fast  vollstandigem  AusschluB  des  Chlors  in  der  Nahrung. 
<Reine  Hungerversuche,  oder  Versuche  mit  NaCl-Himger.) 

Bei  dem  Studium  derartiger  Bilanzen  sind  wir  ausnahmsweise  in  der 
Lage,  auf  Cl-Bestiraraungen  in  den  Faeces  verzichten  zu  konnen.  AuBer 
bei  Durchfallen  erscheinen  nur  Spuren,  hochstenfalls  Decigramme  Chlor 
im  Stuhl.  Eine  vereinzelte  Angabe,  wie  die  von  Klein  und  Verson  (4), 
die  bei  XaCl-armer  Nahrung  durchschnittlich  2,6,  bei  gewohnlicher  Kost 
bis  8,8  (!)  g  NaCl  in  den  taglichen  Faeces  fanden,  beruht  sicherlich  auf 
falseher  Analyse  und  laBt  damit  auch  an  den  librigen  Angaben  dieser 
Arbeit  Zweifel  entstehen.  —  Chloranalysen  der  Nahrung  aber  sind  nicht 
za  amgehen.  Eine  sogenannte  ^gleichraaBige  Kost",  bei  der  die  Vor- 
rate  nicht  von  vomherein  fiir  den  ganzen  Versuch  eingekauft  sind,  und 
das  „\Viirz-Salz",  das  kostbarste  Gut  des  bekannten  Marchens,  nicht  zu- 
gewogen  wird,  garantiert  eine  gleichmaBige  NaCl-Zufuhr  keineswegs. 
Dieser  Einwand  trifft,  soweit  ich  sehe,  die  verdienstvoUen  und  miih- 
seligen  Versuche  der  Schiiler  Stadelmanns  (4).  Sie  scheinen  ihre 
Nahrung  „der  Kiiche"  entnommen  zu  haben;  eine  Bemerkung  iiber  Ga- 
rantie  fiir  taglich  gleiche  Zufuhr  des  NaCl,  die  nach  Ausweis  der  Zahlen 
fur  das  Hamchlor  gerade  in  jenen  Versuchen  recht  hoch  war,  habe  ich 
in  ihren  Arbeiten  nicht  finden  konnen  i). 

Kochsalzentziehung  im  Hunger  oder  im  Salzhunger. 

Der  Hungerer  Getti  gab  in  zehn  Tagen  insgesamt  13,13  g  01  ab, 
Breithaupt  in  sechs  Hungertagen  7,2  g  [J.  Munk  (5)];  nach  Abzug 
des  Ghlors  im  Trinkwasser  und  des  dera  „zersetzten  Muskelfleisch  ent- 
sprechenden  Chlors",  waren  11  oder  6,2  g  CI  als  „iiberschussig"  her- 
gegeben  worden.  In  Bel  lis  Versuch  mit  kochsalzarmer  Nahrung  gingen 
in  zehn  Tagen  11,8  g  Chlor  dera  Korper  verloren,  und  zwar  ausschlieB- 
lich  in  den  ersten  fiinf  Tagen;  in  den  zweiten  fiinf  Tagen  bestand  un- 
gefahr  Gleichgewicht.  Auch  in  einem  ahnlichen  Versuch  von  Wundt 
^tnig  die  Gesamtabgabe    in    (unf  Tagen    sicher   nicht    mehr    als  10  g 

1)  Wir  mussen  es  auch  fiir  ziemlich  unmoglich  erklareo,  dal3  Hautkranke  (mit 
^em  und  hochgradiger  Infiltration  der  Haut  und  anderen  Affektionen)  100  g  Chlor- 
natrium  in  den  kranken  Hautpartien  aufzuspeichern  vermogen.  Wenn  S.  Grosz,  der 
das  aus  seincn  StofiFwechselversuchen  herausrechnet,  Versuche  anfiihrt,  in  denen  Haut- 
Itranke  in  5  Wochen  bei  gleicher  Nahrung  113  g  NaCl  mehr  ausgeschieden  batten, 
*ls  gesunde  KontroHpersonen,  so  miissen  wir  an  der  Zuverlassigkeit  der  Nahrungs- 
kontroUe  zweifeln  (4). 

29  • 
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Chlor.  (Chlorbestimmungen  in  der  Nahrung  fehlen.)  Lucianis  und 
Freunds  Hungerreihen  an  Succi  sind  wegen  haufiger  Aufnahme  koch- 
salzreicher  Mineralquellen  fiir  unseren  Zweck  nicht  zu  verwerten  (5). 

Die  vom  Korper  in  diesen  Versuchen  abgegebene  Chlormenge  konnen 
wir  als  den  zuvor  angehauften  „UeberschuB"  auffassen;  sie  betrug  im 
Maximum  11  g  CI  =  17,5  NaCl.  Die  Versuchspersonen  begniigten  sich 
aber  gewohnlich,  und  das  verdient  betont  zu  werden,  mit  „raaBigen'^ 
Mengen  Kocbsalz  (ca.  10  g  nach  Ausweis  der  normalen  EUtage).  Ob 
bei  gewohnheitsmaUigem  GenuB  groiJerer  Mengen  (20 — 25  g  NaCI)  eine 
starkere  Anhaufung  ira  Korper  stattfindet,  ist  nicht  festgestellt,  ^) 

Der  in  den  genannten  Versuchen  gefundene  UeberschuB  von  17  bis 
18,0  g  Kochsalz  macht  12 — 15*^/0  der  mutmaBlichen  Gesamtmenge 
aus  (ca.  140  g  bei  einem  Gewicht  von  60  kg).  Er  ist  also  lange  nicht 
so  groB,  wie  er  raanchmal  angenommen  wird.  Man  darf  ja  nicht  ein- 
mal  den  ganzen  Betrag-  von  18  g  NaCl,  den  der  Korper  hergegeben  hat, 
als  „ angehauften  UeberschuB*^  bezeichnen,  wenn  man  daran  denkt, 
mit  welcher  Energie  der  Korper  nach  solchen  Entziehungen  schon  bei 
maBiger  Zufuhr  Kochsalz  zuriickhalt.  Cetti  setzte  an  den  zwei  ersten 
EBtagen  (schatzungsweise)  6,2  g  Chlor  an,  Breithaupt  in  der  gleichen 
Zeit  sogar  14  g.  Belli  in  drei  Tagen  4,3  g.  Auch  in  Lucianis 
Hungerversuch  ist  die  Lebhaftigkeit  der  Salzretention  nach  Verlusten  gut 
zu  erkennen.  (Tage,  wo  Succi  das  Salzwasser  der  Rioloquelle  trank, 
zeigen  sofort  eine  Retention.)  —  Der  niedrige  Kochsalzstand  am 
Schlusse  der  obigen  Entziehungsversuche  ist  jedenfalls  nicht 
das  ^physiologische  Optimum",  sondern  ein  „physiologisches 
Minimum'^. 

Der  Kochsalzverlust  in  diesen  Versuchen  wird  selbstverstandlich 
nur  zum  Teil  vom  Blut  getragen.  In  einem  26tagigen  Salzhunger- 
versuch  Forsters  (7)  enthielt  das  Blut  des  Hundes  zum  SchluB  nur 
0,22  %  Chlor,  das  Blutserum  0,27  7o?  ^^so  etwa  25  7o  weniger  als  in 


1)  Vers  on  (4),  der  taglich  25,0  NaCl  genofi,  gab  bei  einer  auf  ca.  1,4  g  NaCl 
geschiitzten  Zufuhr  in  einer  Stagigen  Reihe  im  Harn  35,8,  im  Kot  22,3  g  NaCl  ab; 
der  Verlust  betrug  47,0  g  NaCl,  also  viel  mebr  als  in  obigen  Reihen.  Bei  den  zweifels- 
ohne  falschen  Kotzahlcn  (s.  die  Bemerkung  auf  S.  451)  trage  ich  Bedenken,  auch  die 
Hamzahlen  fiir  richtig  zu  halten  und  auf  sie  eine  Rechnung  aufzubauen. 

Dafi  sich  bei  wciteren  Versuchen  iiber  NaCl-Entziehuogen  gelegentlich  hohere 
Zahlen  als  die  obigen,  uns  sicher  erscheinenden  findcn  werden,  ist  nicht  ausgcscb lessen. 
Solche  als  ^individuell"  bezeichneten  Unterschiede,  d.  h.  Differenzen,  fiir  die  wir  aus- 
reichende  Griinde  in  den  uns  erkennbaren  Versuchsbedingungen  nicht  erblickeo, 
finden  sich  z.  B.  in  Versuchen  an  Hunden.  Sie  anzufuhren  erscheint  mir  erlaubt, 
obwohl  wir  im  allgemeinen  auf  Einbeziehung  von  NaCl- Versuchen  am  Fleischfresser 
verzichten.  Ein  frappantes  Beispiel  bieten  die  zwei  Hunde  F.  A.  Falks  (6),  dessen 
Chloranalysen  zuverlassig  sind.  Der  jUngere,  magere  Hund  von  8,8  kg  gab  in  23  Hunger- 
tagen  218  g  Harnstoff  und  2,76  g  CI.;  der  alte,  fettreiche  von  21  kg  406  g  Hamstoff 
und  1,05  g  CI  ab,  d.  h.  bei  dem  doppelten  absoluten  ^Fleisch verlust**  nur  etwa  ^'^ 
der  absoluten  Chlormenge  des  ersleren.     (Einflufi  des  Alters?  des  Fettreich turns?) 
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der  Norm.  (Normalzahlen  nach  Jahrisch  und  Abderhalden  0,28  bis 
0,29  7o  fur  Blut,  0,40—0,41  7o  f«r  Serum.)  In  Kleins  und  Versons 
Eiperimenten  am  Menschen  sank  der  NaCl-Gehalt  von  0,42  im  Beginn  auf 
0,283  nach  achttagiger  Salzentziehung,  um  nach  viertagiger  freier  Koch- 
salzaufnahme  auf  0,42  7o  zu  steigen  (?).  In  v.  Schenks  Versuchen  an 
Tieren  fiel  der  Chlorgehalt  des  Blutes  ira  Kochsalzhunger  teils  vor- 
iibergehend  (?),  teils  dauernd  auf  50  7o-  Picard  fand  nur  ge- 
ringe  Schwankungen  (7).  —  Diese  Angaben  erfordern  dringend  weitere 
Prufung  durch  Versuche  an  Tieren  und  Menschen.  Hier  sei  nur  er- 
wahnt,  daQ  der  recht  kritische  Biernacki  (7)  bei  Benutzung  guter 
Methoden  den  Chlorgehalt  des  menschlichen  Bluts  in  zahlreichen  krank- 
haften  Zustanden  nur  sehr  wenig  schwanken  sah. 

DaB  auch  bei  maUigem  Kochsalzhunger  mit  Unteremahrung,  z.  B. 
bei  ausschlieClicher  Aufnahrae  ungeniigender  Mengen  Milch,  Kochsalz  ab- 
gegeben  wird  [Javal  (8)],  ist  klar;  der  Verlust  ist  geringer,  als  bei 
vollstandiger  Entziehung,  und  macht  alsbald  einem  Cl-Gleichgewicht  oder 
gar  Ansatz  Platz. 

Eine  zweite  Methode,  dem  Korper  Kochsalz  zu  entziehen, 
besleht  in  der  Verabreichung  von  groBen  Mengen  kohlensaurer  oder 
pflanzensaurer  Alkalien.  Bei  ihrer  Darreichung  verarmt  der  Korper 
nicht  etwa  ausschlieUlich  an  sauren  Valenzen,  an  Salzsaure^),  sondern 
gleichzeitig  an  Natrium  und  Kalium.  Es  geht  im  wesentlichen  Chlor- 
natrinm  vom  Korper  verloren  [Bunge,  Stadelmann,  Harnack  (10)]. 
Die  Angaben  weichen  freilich  im  Hinblick  auf  die  verschiedene  Wirkung 
der  kohlen-.  und  der  pflanzensauren  Salze,  des  Natriums  und  des  Ka- 
liums,  von  einander  ab  (s.  w.  u.).  In  einem  eintagigen  Selbstversuch  gab 
Bunge  nach  Aufnahme  von  18,2  g  K,0  in  Form  von  citronensaurem 
Salz  6,1  g  NaCl  =  3,7  g  CI  ab.  Der  maBige  NaCl-Verlust  war  aber 
bereits  am  nachsten  Tage  groBenteils  wieder  ausgeglichen.  Ebenso 
wurde  in  einem  anderen  Versuch  ein  Chlorverlust  von  3,4  g  nach  GenuB 
von  phosphorsaurem  Kali,  innerhalb  dreier  Nachtage  vollstandig 
wieder  eingebracht.  Harnack  meint,  bei  einem  kleinen  Hunde  durch 
tagliche  Gaben  von  2  g  Natrium  carbonicum  siccum  in  30  Tagen  die 
Halfte  des  gesamten  Korperchlors  entzogen  zu  haben.  Sein  Versuch 
weist  aber  nur  eine  15  tagige  Reihe  mit  Chloranalysen  auf,  und  in 
diesen  wurden  15  mal  0,84  (nicht  1,0  g),  im  ganzen  also  12,6  g  NaCl 
abgegeben;  ungefahr  eben  so  viel  hatte  der  Ilund  aber  nach  unserer  Be- 
rechnung  in  der  vorangegangenen  10  tiigigen  Reihe  bei  reicher  Kochsalz- 
zufuhr  (5,19  g)  angesetzt.  Der  Hund  war  also  am  SchluB  der 
15tagigen  Alkalireihe  auf  genau  dem  gleichen  Chlorgehalt  im  Korper 
angekommen,  den  er  zu  Anfang  des  ganzen  Versuchs  nach 
kurzerem  Hungern  gehabt  hatte!  —  Scheinbare  groBe  Chlorverluste 
lassen     sich     aus     den     ausgedehnten    Versuchen     von    Stadelmanns 

1)  Die  Schwefelsaure  und  Phosphorsaiire  werden  dabei  nicht  stark  beeinfluBt 
[Hagentorn  (9)]. 
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Schulern,  die  durch  Wochen  groBe  Mengen  Alkali  einnahraen,  heraus- 
rechnen,  wenigstens  aus  den  Arbeiten  von  Hagentorn  und  Kozerski. 
(In  Burchards  Versuch  war  die  Chlorausscheidung  unter  der  Alkali- 
wirkung  nicht  erhoht).  Ich  berechne,  daC  bei  Hagentorn  in  19  Tagen 
eine  Mehrausscheidung  von  59,1  g  CI,  bei  Kozerski  in  13  Tagen 
eine  solche  von  33,1  g  CI  gegeniiber  der  Normalreihe  stattge- 
funden  hati)  (10). 

Aber  man  darf  diese  Mehrausscheidung  nicht  als  einen  wirklichen 
„Chlorverlust  vora  Korper^  betrachten,  da  die  GleichmaUigkeit  der  Koch- 
salzeinfuhr  nirgends  erwahnt  ist^). 

Eine  andere,  dritte  Art  der  Chlorentziehung  kann  zustande 
komraen  durch  haufige,  schnell  aufeinanderfolgende  Brechakte  oder  darch 
regelmaBige  Magenauswaschungen.  Man  konnte  versucht  sein,  gelegeni- 
lich  fiir  therapeutische  Zwecke  davon  Gebrauch  zu  machen*).  Manche 
Patienten  mit  Hypersekretion  lassen  nach  Probefriihstiicken  oder  bei 
allabendlichen  Magenauswaschungen  taglich  500  ccm  Inhalt  mit  IV2  g 
(nicht  an  Basen  gebundener)  Salzsaure*)  entleeren;  bei  einem  Patienten 
mit  Ektasie  entleerte  ich  iiber  3  Liter  Fliissigkeit  mit  10  g  freierSalz- 
saure  auf  einmal^). 

Hier  scheint  wenigstens  fiir  gewisse  Falle  ein  Weg  gegeben, 
dem  Korper  Chlor,  und  zwar  in  Form  freier  Saure  zu  entziehen,  und 
so  zugleich  die  Alkalescenz  der  Safte  zu  erhoheif.  Exakte  Reihen  am 
Menschen  mit  aJIen  dafiir  in  Betracht  kommenden  Chloranalysen  (der 
Nahrung,  des  Hams,  des  Kotes  und  des  Ausgeheberten)  sind  uns  nicht  be- 
kannt.  Vermutlich  werden  aber  schon  Mengen  von  3 — 4  g  JCochsalz  in 
der  taglichen  Nahrung  geniigen,  um  Chlorverluste  zu  verhiiten  Die 
Patienten  werden,  so  lange  die  Chlorzufuhr  noch  auf  diese r  Hohe  ver- 
harrt,  einfach  soviel  CI,  als  sie  per  os  verlieren,  im  Ham  weniger  aus- 
scheiden.  Ihr  BUit  verarmt  daher  fiir  gewohnlich  nicht  an  Chlor. 
[Biernacki  (11)].  Aber  bei  einer  Beschrankung  bis  auf  0,6  g  CI 
=  1  g  Kochsalz  in  dor  Zufuhr,  wie  in  Bell  is  Versuch,  miiBte  es  aller- 
dings  moglich  sein,  solchen  Kranken  eine  gewisse  Menge  Chlor  zu  ent- 
ziehen. Denn  schon  unter  normalen  Verhaltnissen  dauert  die  Salzsaure- 
produktion  des  Magens,  zwar  abgeschwacht,  aber  deutlich  noch  lange 
an,  wenn  infolge  der  Chlorverarmung  kein  Chlor  mehr  im  Urin  erscheint, 
wenigstens  beim  Hund  [Forster^)  (11)].  Wieviel  mehr  ist  das  bei  der 
kontinuierlichen  Saftsekretion  zu  erwarten!    —    Es    wird  iibrigens  kaum 


1)  Dabei  war  ncbcn  Natron  noch  Kali  an  der  Cl-Bindung  im  Ham  beteiligt. 

2)  s.  die  Bemerkung  auf  S.  451, 

3)  Ich  habe  bei  Magensaftllufi,    unter    gleichzeitiger  Darreichung   grofier  Mengen 
Natriumcarbonat  gute  Erfolge  damit  erhalten. 

4)  Die  obigen  Zahlen  bedeuten  hier  nicht  das  Chlor  der  Chloride,    sondern  aus- 
.solilielilich  das  der  seccrnierten  Salzsaure. 

5)  Der  Ilarn  des  niichslen  Tages  enthielt  keine  wagbaren  Mengen  Chlor. 

6)  Bei  chlorfreier  Nalirung  enthielt  das  Erbrochene,  das  doch  nur  einen  Teil  des 
Mageninhalts  ausniachte,  bis  zum  24.  Tag  Mengen  bis  zu  0,27  g  CI. 
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geL'ngen,  durch  eine  derartige  ^Salzsaureentziehung^  die  Alkales- 
cenz  des  Korpers  zu  erhohen.  Wenn  das  Alkali ,  das  bei  der 
Saurebildung  im  Magen  aus  dem  Kochsalz  frei  wird,  nacli  erfolgter 
Magenwaschung  die  zugehorige  Salzsaure  imDarralumen  oder  der 
Darmwand  nicht  wieder  antrifft,  dann  verbleibt  es  nicht  im  Korper, 
sondera  wird  im  Ham  als  Karbonat  ausgeschieden  [Simanowsky  (11)]. 
So  treten  ja  auch,  wenn  die  Magensalzsaure  durch  eingefiihrtes  kohlen- 
saures  Alkali  gebunden  wird,  entsprechende  Mengen  von  kohlensaurem 
Alkali  in  den  Harn  iiber^).  Der  Organismus  wird  also  sowohl  bei 
Alkalizufuhr,  wie  bei  Salzsaureentziehung  nicht  etwa  ausschlieClich  Chlor- 
Molekiile,  sondern  sicherlich  auch  Natrium  verlieren.  Beide  Verfahren 
sind  anscheinend  nicht  imstande,  die  Alkalescenz  des  Gesamtkorpers  in 
besonderem  MaCe  und  auf  langere  Zeit  zu  erhohen  (11). 

b)  Wirkung  des  Kochsalzes  auf  Eiweifiumsatz  und  Wassergehalt 

des  KOrpers. 

Voit  (12)  hat  eine  maUige  Erhohung  des  Stickstoffumsatzes  bei 
Hunden  nach  Eingabe  mittlerer  und  groBer  Dosen  von  Kochsalz  ge- 
funden  (ahnlich  Weiske  und  Feder).  Neuere  Untersuchungen  weisen 
auf  das  Gegenteil  hin  [Gabriel,  Pugliese,  besonders  aber  die  sorg- 
filtigen  Arbeiten  aus  Voits  Laboratorium  von  Dubelir,  Straub  und 
Gruber  (12)J.  Nach  Straub  bewirkt  das  Kochsalz  an  sich  eine  ge- 
ringe  Verminderung  des  Stickstoffumsatzes;  erst  nach  groCen  Dosen 
(0,6 — 1,1  g   pro  kg)    komrat    es    bei    gesteigerter   Diurese,    und    nach 


1)  Harnak  geifielt  mit  Recht  die  hier  und  da  geaufierte  AuffassuDg,  ,dafi  per 
OS  emgefiibrtes  Alkalikarbonat  im  Korper  nicht  als  Alkali  wirken  konne,  da  es  ja  im 
Magen  neutralisiert  werde."  Der  Fall  liegt  genau  wie  oben:  Als  Alkalikarbonat  wirkt 
dann  das  aus  der  Zerlegung  des  Kochsalzes  frei  gewordene  Natrium,  das  zur  Neutrali- 
sation keine  Salzsaure  mehr  vorfindet.  Abgesehen  von  zeitlichen  und  ortlichen  „Ver- 
schiebungen"  des  Saure-AlkalistoflFwechsels  wirkt  also  fiir  den  Gesamthaushalt 
Alkalizufuhr  principiell  ganz  gleich,  ob  es  in  den  Magen  oder  (im  Experiment)  in  das 
Daodenum  gebracht  oder  intravenos  einverlcibt  wird. 

Ein  ahnlicher  Irrtum  liegt  der  Meinung  zu  Grunde,  daB  wiihrend  der  ganzen 
Zeit  der  Verdauung  der  Korper  um  den  ^ganzen  Betrag  der  Magensalzsaure"  alkali- 
reicher  geworden  sei.  Man  kann  sich  vorstellen  —  das  erleichtert,  auch  wenn  es 
nicht  genau  zutriflFt,  doch  dem  daran  nicht  Gewohnten  die  Auflfassung,  —  daB  das. 
ganze  bei  der  Zerlegung  von  NaCl  +  H2O  in  HCl-H  NaOH  freiwerdende  Natron  (als 
Karbonat)  mit  Galle,  Pankreassaft  und  Darmsaft  ins  Darmlumen  eintritt  und  sich  hier 
wieder  mit  der  Saure  des  Magenchylus  absattigt.  Die  Abscheidung  dieser  alkalischen 
Verdauungssafte  beginnt  schon  bald  (vielleicht  ^!2 — 1  Stunde)  nach  der  Nahrungs- 
aufnahme,  sodaB,  abgesehen  von  der  ersten  Zeit  der  Verdauung,  annahernd  iiqui- 
valente  Mengen  Saure  in  den  Magen,  und  Alkali  in  den  Darm  iibertreten.  Die 
Kijrpersafte  werden  also  durch  die  ^Siiurebildung'*  nicht  wcscntlich  alkalireicher 
werden.  Ob  einer  Hypersekretion  eines  abnorm  sauren  Magensaftes  eine  ahnliche  Ver- 
raehrung  und  ein  erhohter  Alkaligehalt  der  anderen  Verdauungssafte  entspricht,  ist 
nicht  bekannt;  an  Hunden  mit  „Pawlowscher  Magen-  und  Pankreasfistel'*  konnte  die 
Frage  wohl  studiert  werden. 


456  Physiologic  des  Stoffwechsels. 

Meinung  des  Autors  infolge  dieser,  zu  einer  Erhohung  des  Stickstoff- 
wechsels  i). 

Beira  Menschen  ist  die  Wirkung  der  einseitigen  Kochsalzentziehung 
in  einer  guten  Arbeit  studiert  worden.  Eine  Beschrankung  des  Nahrungs- 
chlors  von  6  g  auf  0,6  g  fiihrte  in  Bellis  lOtagiger  Reihe  zu  einer  x\bgabe 
von  insgesarat  10,6  g  N;  der  Hauptverlust  fiel  auf  die  ersten  Tage. 
Bei  Wiederaufnahme  der  gewohnten  6  g  CI  wurde  die  N-Bilanz  sofort 
schwach  positiv.  Auch  hier  ervsaes  sich  soniit  das  Kochsalz  als  „Ei- 
weiB-  oder  Stickstoffsparer'^.  —  Im  ganzen  ist  aber  der  EinfluJJ  des 
Kochsalzes  auf  den  Eiweifiumsatz  beim  Gesunden  so  gering,  daU  eine 
giinstige  Wirkung  beira  Gebrauche  der  Kochsalzquellen  nicht  ohne  weiteres, 
und  nicht  ausschlieClich  den  darin  enthaltenen  kleinen  Kochsalzmengen 
zugeschrieben  werden  darf. 

Bei  Kochsalzentziehung  sinkt  das  Gewicht  des  Menschen  [Klein 
und  Verson,  Belli  (13)]  und  zwar  starker  als  dera  „Fleischverlust^ 
entspricht;  es  geht  mit  dera  Kochsalz  zugleich  Wasser  verloren.  Bei 
Wiederzufuhr  von  Kochsalz  steigt  das  Gewicht  rasch.  Im  Hunger  er- 
hohen  kleine  Kochsalzgaben  den  Wassergehalt  der  Gewebe  (Pugliese), 
die  Tiere  bleiben  widerstandsfahiger.  Der  Hungerer  Succi  genoC  in- 
stinktiv,  vielleicht  aus  diesem  Grunde  in  seinen  30-  und  40  tagigen 
Hungerversuchen  stets  kleine  Mengen  von  Kochsalzwassern.  —  Wahrend 
der  Kochsalzentziehung  wird  das  Blut  etwas  eingedickt;  es  enthielt  nur 
78,2  7o  H2O  gegen  79,1  vor  und  79,9  o/q  nach  dem  Yersuch  (Klein 
und  Verson).  JedenfaUs  verarmen  auch  andere  Organe  an  Wasser.  — 
Der  Parallelismus  zwischen  Kochsalz  und  Wasserbilanz  erklart  sich  zura 
Teil  aus  der  Lehre  vom  osmotischen  Druck,  ebenso  die  diuretische 
Wirkung  grofier  Kochsalzdosen.  Bei  diesen  iiberwiegt  die  Wasseranziehung 
der  groBen  Kochsalzmengen,  die  im  Ham  ausgeschieden  werden  miissen, 
die  wasseranziehende  Kraft  der  kleinen  Salzmengen,  die  etwa  im  Korper 
verbleiben,  weit  (13). 

Kochsalz  und  Fettresorption.  Eine  Gabe  von  10  g  Kochsalz 
laBt  die  Fettresorption  beira  Menschen  unbeeinfluBt.  20  g  konnen  sie 
schadigen,  sofem  sie  Reizzustande  im  Darm  bewirken  [Goggi  (Hj. 
Das  ist  aber  bei  Leuten,  die  ihre  Nahrung  schon  gewohnlich  sehr  stark 
salzen,  nicht  stets  der  Fall. 

Ueber  Ersatz  von  Chi  or  durch  Brora  u.s.w.   s.  S.  464. 

UeberBeziehung  des  Kochsalzes  zura  osmotischen  Druck  s.S.466. 

c)  Alkali-Karbonat  und  pflanzensaures  Alkali. 

Pflanzensaure  Alkalien  verbrennen  im  Korper  und  miissen  daher 
schlieBlich    als  Alkalikarbonat  wirken.     Ihr  EinfluB    auf   den  Stickstoff, 


1)  Auch  hier  diirfen  die  Ergcbnisse  der  Versuche  ara  camivoren  Hund  oder  am 
Hammel  nicht  ohne  weiteres  auf  den  omnivoren  Menschen  iibertragen  werden.  An 
Hunden  sind  bis  1,1  g  NaCl  pro  Kilo  verfiittert  worden:  0,3—0.5  g  gelten  hier  als 
mittlere  Gaben,  wahrend  beira  Menschen  solche  Mengen  auch  im  Experiment  nur  selten 
erreicht  wurden. 
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den  Kochsalz-  und  den  Alkalihaushalt  ist  nach  Stadelmanntatsachlich 
der  gleiche  wie  der  der  Kar-bonate.  Harnack  (15)  bestreitet  das  hin- 
sichtlich  der  Chlorentziehung.  Natrium  karb  on  at  bewirkte  bei  seinem 
flund  eine  Abgabe  von  Chlor,  aquivalente  Mengen  von  Natrium-  (oder 
Kaliura-)  citrat  u.s.w.  taten  es  nicht.  Aber  in  seinen  Karbonatversuchen 
hatte  der  Hund  aaCer  dem  Chlor  der  Nahrung  noch  eine  Zulage  von 
4gNaCl  erhalten  und  daraus  vor  dem  Beginn  des  Hauptversuchs  Chlor 
im  Korper  zuriickbehalten.  In  den  Versuchen  mit  dem  Alkali  orga- 
nischer  Sauren  war  das  nicht  der  Fall  gewesen.  Die  Entscheidung 
dieser  Frage  steht  sorait  noch  aus.  —  Fiir  den  Magendarmkanal  be- 
deutet  die  Zufuhr  von  Karbonaten  jedenfalls  einen  viel  groBeren  Eingriff, 
als  die  von  pflanzensauren  Salzen.  (Teilweise  oder  voUstandige  Ab- 
sattigung  der  Magensalzsaure  und  erhohte  Alkalescenz  im  Darraluraen 
nach  dera  GenuC  von  kohlensaurem  Natron ;  bei  Zufuhr  von  organischen 
Sanren  treten  diese  an  die  Stelle  der  freien  Magensalzsaure.)  Ob  die 
pflanzensauren  Salze  im  Korperinneren  als  Alkali  ebenso  energisch  wirken, 
vie  aquivalente  Mengen  von  Natriumkarbonat,  hangt^)  da  von  ab,  an 
welcher  Stelle  die  Verbrennung  zu  Karbonaten  geschieht.  In  Betracht 
kommt  femer,  ob  das  kohlensaure  Natron  in  statu  nascendi  die  gleiche 
oder  gar  eine  kraftigere  Wirkung  ausiibt  als  jenes,  das  vorgebildet  von 
aoBen  an  und  in  die  Zellen  tritt.  Ein  Unterschied  konnte  femer  dann 
vorhanden  sein,  wenn  das  im  Korper  entstandene  Alkali karbonat  schneller 
oder  langsamer  ausgeschieden  wiirde,  als  das  im  fertigen  Zust^nd  ein- 
gefohrte  u.s.w. 

2.  Phosphorsfture,  Kalk,  Magnesia. 

a)  Der  PhosphorsSLure-Umsatz. 

Ehrstrom  schatzt  den  Minimalbedarf  des  Menschen  an  Phos- 
phor nach  einer  Reihe  von  Phosphorbilanzversuchen  auf  1 — 2  g  P 
=  ca.  3,4  g  PgOg  oder  =  0,06  g  PgOg  pro  kg\  Es  scheint  kaum, 
daB  sich  der  Umsatz  unter  diese  Werte  wird  herunterdrOcken  lassen^). 
Auch  neuere  Versuche  am  Hund  zeigen,  daB  dessen  geringster  Bedarf 
anPjOs  pro  kg  Tier  noch  0,03  g  betragt  [L.  F.  Meyer  (16)]. 

Bei  mangelnder  Zufuhr  von  Phosphorsaure  kann  der  Korper  seine 
Ausj?aben  keineswegs  in  jenera  MaBe  einschranken,  wie  unter  ahnlichen 
^erhalinissen  beim  Chlor.  Sowohl  bei  voUstandigem  Hunger  (C.  Schmidt, 
F-A.  Falk,  J.  Munk,  Luciani,  0.  u.  E.  Freund),  wie  bei  moglichst 
groBer  Salzarmut  der  Nahrung  (Forster)  giebt  der  Organismus  bis  zu- 
ktzt  recht  bedeutende  Phosphorsauremengen  ab,  und  zwar  bei  voU- 
standigem Hunger  mehr  als  bei  „Salzhunger''  (17).  Das  beruht  darauf, 
dafi  im  ersteren  Fall  das  zu  grunde  gehende  OrganeiweiB  die  „mit  ihm 
verbundenen  Salze**    frei    werden    und    in    die  Aussclieidunff    iibertreten 


1)  Abgesehen    von    der  etwaigen    spceifischen  Wirkung    der    organischen  Sauren 
^<i  ihrer  intermediaren  Verbrennungsprodukte. 

2)  Maurel  giebt  0,04—0,05  g  PoOj  pro  Kilo  an.     (Anm.  b.  d.  Korr.) 
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laUt.  Bei  Salzhunger  verbreriDt  dagegen  vorwiegend  das  aschenanne 
EiweiiJ  der  Nahrung  und  daneben  nur  kleine  Mengen  von  salzhaltigem 
KorpereiweiB.  Ein  Teil  der  aus  dem  OrganeiweiB  ^freiwerdenden  Salze'^ 
kann  bei  Salzhunger  fiir  die  Bediirfnisse  des  Organismus  zuriickbehalten, 
und  beim  Wiederaufbau  von  KorpereiweiB  aus  dem  in  diesem  Fall 
aschenarmen  NahrungseiweiB  verwandt  werden.  Das  ist  aber  bei  der 
Phosphorsaurc  lange  nicht  in  jenem  MaBe  der  Fall  wie  beim  Chlor.  — 
Auch  beim  Menschen  ist  der  Phosphorsaureverlust  bei  ausschlieBlichera 
Salzhunger  geringer,  als  bei  vollstandiger  Nahrungsentziehung  [C.  Tiger- 
stedt,  Renvall,  siehe  auch  den  Versuch  von  Siven  (18)]. 

Tigerstedt  beraerkt,  daB  bei  steigenden  Phosphorsauremengen  in 
der  Nahrung  die  Phosphorsaurebilanz  sich  giinstiger  stelle.  Das  irifft 
haufig  dann  zu,  wenn  die  P2O5  der  Nahrung  vorher  ungenugend  war. 
Die  Verhaltnisse  liegen  also  ahnlich  wie  beim  EiweiBhaushalt. 

b)    Topographic  des  Phosphors£lure-Stoffwechsels, 

Beziehungen  zwischen  organischer  und  anorganischer 
Phosphorsaure. 

Es  ist  vielfach  versucht  worden  zu  bestimmen,  an  welchen  Orten 
und  in  welcher  Form  Phosphorsaure  im  Korper  angesetzt  wird,  woher 
und  aus  welchen  Quellen  Verluste  des  Korpers  an  dieser  Saure 
stammen.  Es  gilt,  die  Phosphorbilanzen  einerseits  fiir  eine  Topographic 
des  Stoffwechsels  zu  benutzen  („Lokale  Diagnostik  von  Stoffwechsel- 
vorgangen**,  v.  Noorden),  andererseits  zu  entscheiden,  ob  anorganische 
Phosphorsaure  im  Korper  in  organische  Bindung  iibertritt,  d.  h.  zum 
Aufbau  von  Lecithin,  Nukleo-Albuminen  und  Proteiden  verwandt  werden 
kann. 

Welche  Mengen  der  retinierten  Phosphorsaure  komraen  in  den 
Knochen,  welche  Anteile  in  den  Weichteilen  zur  Verwendung,  und  wie- 
viel  Phosphorsaure  verbleibt  organisch  gebunden  im  Korper?  Die  ge- 
naue  Beantwortung  dieser  Fragen  ist  mit  groBen  Schwierigkeiten  ver- 
kniipft.  Auch  hier  versucht  man,  den  Verbleib  des  einen  Stoffes  durch 
gleichzeitige  Verfolgung  des  Schicksals  anderer  Elemente  zu  ergriindeD, 
die  im  Stoffwechsel  mit  ihm  verkniipft  sind. 

1.    Verteilung    der   Phosphorsaure    auf  Fleisch    und    Knochen. 

a)  Das  „Fleisch"  des  Korpers  enthalt  Stickstoff  und  Phosphor- 
saure in  einera  bestimraten  Verhaltnis.  Dieses  ist  bei  demselben  Organ 
der  gJeichen  Species  zwar  ziemlich  konstant,  aber  bei  den  verschiedenen 
Organen  und  Tierklassen  recht  ungleich.  Kommt  Fleisch  zum  Ansau, 
so  wird  auch  Phosphorsaure  zuriickgehalten;  bei  EiweiBverlusten  geht 
gleichzeitig  Phosphorsaure  verloren,  und  zwar  nach  E.  Bischoff  (IJ^' 
annahernd  in  dem  Verhaltnis,  in  dem  beide  im  Muskelfleisch  vor- 
handen  sind.  —  Ein  gewisser  Parallelismus  zwischen  dem  Gange  der 
Stickstoff-  und  der  Phosphorbilanzen    ist  tatsachlich    oft  zu  beobachten. 
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[S.  u.  a.  die  Versuche  von  ShermaiT,  Renvall,  Liithje  u.  a.  (18)]. 
Das  ist  naraentlich  dort  der  Fall,  wo  wirklich  ein  Aufbau  von  Geweben 
stattfindct,  d.  h.  beim  wachsenden  Organismus,  beim  Rekonvalescenten 
a.s.w.  Aber  unter  anderen  Verbaltnissen  und  beim  Erwachsenen  ist  das 
Parallelgehen  keineswegs  absolute  Kegel. 

Beispielsweise  fand  Ehrstrom  in  drei  Reihen,  von  denen  die  zweite 
und  dritte  zeitlich  zusammenhangen,  folgende  Bilanzen: 


in  Reihe 

N 

P 

=    P,05 

1  (7  Tage) 

—     9,3 

+  4,3 

=  +  9,8 

2  (6  Tage) 

+     3,5 

+  3,8 

=  +  8,7 

3  (6  Tage) 

—  10,9 

+  1,3 

=  +  3,0 

also  grofie  N-Verluste  bei  starkera  Ansatz  von  P2O5. 

Fiir  eine  eingehende  Kritik  solcher  Versuche  sei  darauf  hingewiesen, 
dafi  es  keineswegs  zulassig  ist,  den  Phosphorgehalt  der  Organe  einer 
Tierklasse  fiir  jenen  einer  anderen  einzusetzen.  Man  darf  nicht  — 
F.  A.  Falk  (ly)  hat  das  gegen  Bischoff  hervorgehoben  —  der  Be- 
rechnung  des  Fleischschwundes  beim  Hund  den  Phosphorsauregehalt 
des  verfiitterten  Ochsenfleisches  zugrunde  legen.  Zweitens  ist  zu  be- 
merken,  daC  bei  den  Berechnungen  fiir  gewohnlich  der  Phosphorsaure- 
gehalt des  Muskels  benutzt  wird,  wahrend  doch  angesetztes  oder  ab- 
gegebenes  ^Fleisch"  die  Substanz  der  Muskeln  und  anderer  Organe 
in  unbekanntem  Verhaltnis  in  sich  begreift.  Der  Phosphorsauregehalt 
der  verschiedenen  Organe  ist  nur  zum  kleinsten  Teil  bekannt.^)  Un- 
gewifi  ist  ferner,  ob  die  Organe  bei  Verringerung  ihrer  Masse  Stickstoff 
und  Phosphorsaure  im  Verhaltnis  ihres  urspriinglichen  Vorrats  abgeben. 
Es  ist  wahrscheinlich,  daU  kemreiche  Organe  im  Hungem  relativ  reicher 
an  P2O5  werden,  da  die  Substanzabnahme  mehr  den  Zellleib  als  den 
phosphorsaurereichen  Kern  betriflft.  —  Trotz  all  dieser  Unsicherheiten  ist 
die  ubliche  Berechnung  auf  Ansatz  oder  Abgabe  von  Phosphorsaure  „im 
Fleisch"  nach  dem  N/P2O5  Quotienten  darin  zur  Zeit  nicht  zu  umgehen. 
Im  raenschlichen  Muskelfleisch  ist  das  Verhaltnis  zwischen  Stickstoff 
ond  Phosphorsaure  ungefahr  das  folgende: 

=  To  V  -  ^'^  '    -\y  —  ^ir-  =  1^»^- 


P2O5         13,7         •'-'    p  —     6 

Werden  deronach  in  einem  Versuch  gleichzeitig  N  und  P2O5  zuriick- 
behalten,  so  wird  zunachst  der  N-Gewinn  als  Fleischansatz  aufgefaUt, 
nnd  die  in  diesera  Fleisch  vorhandene  Phosphorsaure  nach  der  eben 
wiedergegebenen  Formel  berechnet. 


1)  So  ist  der  P206-Gehalt  des  Blutes  [Abderhalden  (20)]  durchweg  weit  nie- 
driger,  als  der  des  Fleisches  (Katz),  er  betriigt  oft  nur  ^3  davon.  Leber  und  Milz 
eDifaalteo  beim  erwachsenen  Menscben  und  Rind  durchschnittlich  1,26 — 1,37  P  auf 
100 g  trockenes  Organ  (Fr.  Kriigcr),  die  Muskeln  dor  gleichcn  Herkunft  (nach  Katz) 
nur  0,71—0,74  ^^.'o  P  (20).  Fur  den  P  Uohalt  der  andoron  Organe  fehlt  es  an  geniigend 
»hlreichen  Bestimmungen  (20). 
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b)  Ergiebt  sich  bei  dieser  Rechnung  ein  Rest  von  Phosphorsaure, 
so  wird  er  auf  den  Stoffwechsel  der  Knochen  bezogen.  DaB  das  Skelett 
beim  Hunger  an  Masse  abnimmt^),  ist  aus  zahlreichen  Hungerversuchen 
ara  Ticre  bekannt.  Umgekehrt  rauB  es  natiirlich  bei  Wiederaufnahme 
von  Futter  zunehmen.  Durch  Verfolgung  der  Phosphorbilanz  in  Stoff- 
wechselversuchen  hat  Forster  (21)  als  erster  eine  Phosphorsaureabgabe 
der  Knochen  nachgewiesen.  Sein  Hund  hatte  bei  Salzhunger  32,8  g 
Phosphorsaure  eingebiiBt,  von  denen  nach  des  Autors  Rechnung  2/3  auf 
die  Knochen  und  73  auf  die  iibrigen  Organe  korainen  sollten.  Ebenso 
konnte  er  nachweisen,  daC  die  groBen  Kalkniengen,  die  sein  Hund  verlor 
(iiber  13  g  Ca),  zum  allergroBten  Teil  aus  den  Knochen  stamraten. 
Durch  ahnliche  Verwertung  der  PJiosphorbilanz,  unter  Einbeziehung  der 
Kalkbilanzen  in  die  Betrachtung^),  hat  auch  J.  Munk  (21)  beim 
hungemden  Menschen  und  beim  Hund  eine  ^Einschmelzung  von  Knochen- 
substanz"  festgestellt.  Lucianis  und  0.  und  E.  Freunds  Hunger- 
versuche  an  Succi  erlauben  den  gleichen  Nachweis.  Forster  (21)  macht 
iibrigens  mil  Recht  darauf  aufmerksam,   daB  diese,  absolut  hohen  Phos- 


1)  Ueber  den  Stoffwechsel  der  Knochen  ira  Hungern.  Die  procentische 
Abnahme  des  Knochengewichts  verhungcrter  Tiere,  berechnet  aus  dem  Vergleich  mit 
den  Knochen  eines  normalen  Tiers,  zeigt  schwankende  GroBen.  Die  absoluten  Werte 
diirfen  nur  mit  Vorsicht  verwandt  werden,  well  die  Vergleichstiere  und  die  Hunger- 
tiere  beim  Beginn  des  Versuchs  nur  selten  gleiche  Korpermasse  und  gleiches  Knochen- 
gewicht  besitzen.  Fast  in  alien  guten  Versuchen  haben  die  Knochen  aber  tatsiich- 
lich  an  Gewicht  verloreu  (Chossat,  C.  Voit,  Lukjanow  und  Sedlmair),  allerdings 
verhaltnismafiig  sehr  viel  weniger  als  die  iibrigen  Organe  (20A).  Eine  allseitige  Analyse 
der  Knochen  haben  nurWeiske  und  Sedlmair  angestellt.  (Tr.  S.,  Fett,  H,0, Ossein 
und  Asche.)  Aus  ihren  Zahlen  geht  hervor,  dafi  das  Fctt  der  Knochen  im  Hunger 
fast  ganz  schwindet.  Seine  Abnahme  erklart  den  Verlust  der  Trockensubstanz  fast 
ganz.  Daneben  geht  nur  wenig  Ossein  und  Mineral substanz  verloren  (Sedlraairl 
Das  Fett  der  Markraume  wird  durch  Wasser,  oder  vielmehr  durch  ein  stark  wasser- 
haltiges  Gewebe  ersetzt,  es  steigt  der  procentische  Wassergehalt  der  Knochen  (auch 
wenn  man  den  H^O-Gehalt  auf  fettfreie  Substanz  berechnet)!  Die  Knochen  der  ver- 
hungerten  Tierc  enthalten  nicht  nur  relativ,  sondcrn  auch  absolut  mehr  Wasser 
als  die  dcr  normalen  Tiere  (Weiske,  Sedlmair).  Das  durch  den  Fettschwund  ent- 
standene  ,, Vacuum"  in  dem  starren,  sein  Volumcn  nicht  andernden  Knochen  ist  durch 
Wasser  ausgefiillt  worden.  —  Das  Verhaltnis  zwischen  Ossein  und  Mineralsubstanz, 
und  das  Verhaltnis  dor  einzelnen  Aschenbestandteile  unter  einander  bleibt  im  Hunger 
so  gut  wie  unverandert  (Weiske,  Sedlmair). 

Wie  konstant  das  Verhaltnis  zwischen  den  einzelnen  Stoffen  im  Knochen  ist, 
und  wie  fest  sie  sich  gegenscitig  binden,  geht  auch  aus  einer  schonen  Beobachtung 
von  Hans  Aron  (20A)  hervor.  Die  geringen  Mengen  von  Natrium  und  Kalium,  die 
stets  in  der  Knochenasche  vorhanden  sind,  konnen  durch  Kochen  der  Asche  mit 
Wasser  nicht  daraus  entl'ernt  werden.  Bei  schwerer  Knochenerkrankung  ist  auch  der 
Natron-  und  Kaligehalt  der  Asche  ganz  unverandert. 

2)  J.  Munk,  der  zuerst  den  Knochenschwund  durch  gleichzeitige  CaO  und  P2O5- 
Bilanzen  erwiesen  zu  haben  nieint,  hat  ubersehen,  daB  vor  ihm  schon  Forster  den 
gleichen  Weg  mit  Erfolg  boschritten  hat.  Forster  hat  seine  Mitteilungen  allerdings 
auf  zwei  Arbeiten   verteilt. 
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phorverluste  der  Knochen,  nur  durch  den  Stoffwechselversuch  leicht 
nachgewiesen  werden  konnen;  gegeniiber  dem  enormen  Vorrat  in  den 
Knochen  ist  die  EinbuCe  aber  so  gering,  daC  sie  durch  Analyse  der 
Knochen  selber  nicht  festzustellen  ist. 

Ebenso  wie  im  Hunger  ist  auch  bei  unzureichender  Kost  der  PaOg- 
Verlust  oft  relativ  groCer  als  die  N-x\bgabe,  sodaU  auch  hier  die  Knochen 
an  dem  Verlust  beteiligt  zu  sein  scheinen.  Siven  biiBte  in  13  Tagen 
i9.-21.  XI.)  20,0  g  N  und  7,6  PgOg,  Renvall  in  32  Tagen  91,8  N 
und  21,5  PsOs  ein;  dem  abgegebenen  Stickstoflf  hatten  im  verlorenen 
Jleisch"  nur  2,7  und  12,5  PgOg  entsprochen,  4,9  und  9,0  PaOg 
>iammten  somit  aus  anderer  Quelle  d.  h.  „aus  den  Knochen"  (21).  — 
Manche  Autoren  nehmen  an,  daU  die  kompakte  Knochensubstanz  unter 
diesen  Verhaltnissen  nur  Aschenbestandteile  abgiebt,  also  eine  „Deraine- 
rahsation"  erleidet;  wahrscheinlicher  ist  es,  daU  zugleich  auch  die  or- 
ganische  Gnindsubstanz,  das  Leimgewebe  schwindet  (vielleicht  an  der 
AuBen-  und  Innenflache  der  Knochen  oder  in  der  Spongiosa). 

Die  bisherige  Verrechnung  eines  Ansatzes  von  x  g  Stickstoflf  und 
y  g  Phosphorsaure  voUzieht  sich  also  nach  folgendem  Schema: 

X  X 

Auf  X  g  N  komraen  im  -Fleisch''  — -  1^0^  (s.  S.  459),  also  bleiben  y —  —  -  g 

7,o  7,o 

Phosphorsaure  fiir  den  StoflFwechsel  der  Knochen. 

2.  Verteilung  der  Phosphorsaure  auf  Knochen,  Fleisch  und 
organische  Phosphorsaure. 

Nach  dem  Vorgange  Forsters  und  J.  Munks  hat  man  sich  in 
letzter  Zeit  bemiiht,  der  Berechnuhg  des  PhorphorstoflFwechsels  durch 
gleichzeitige  Kalkbilanzen  groBere  Sicherheit  zu  verleihen  [Mohr, 
M.  Kaufmann,  M.  Dapper,  Biichraann,  Liithjc  (18)].  Der  Kalk- 
gehalt  der  Knochen  steht  in  einem  annahemd  konstanten  Verhaltnis  zu 
deren  Phosphorsaure;  die  Knochenasche  enthalt  ja  iiberwiegend  Tri- 
kalciumphosphat  neben  recht  kleinen  Mengen  Kalciumkarbonat  u.  s.  w. 
Fiir  die  Knochen  des  Menschen  berechnet  Liithje  aus  Zaleskys  Zahlen 
einen  Phosphorsauregehalt  von  0,73  g  auf  1  g  Kalk.  Der  Kalkgehalt 
des  Muskelfleisches  ist  minimal;  nach  Katz  sind  in  100  g  frischen 
menschlichen  Muskeln  nur  0,010  g  CaO  enthalten.  Auch  der  der 
anderen  Organe  halt  sich  mit  Ausnahme  der  Milz  in  so  niedrigen 
Grenzen,  daC  die  gesamte  Kalkmenge  der  Weichteile  beim  Menschen 
weniger  als  10  g  betragt*).  In  den  Knochen  ist  fast  das  Hundertfache 
davon  angehauft.  Es  scheint  somit  von  vomeherein  gerechtfertigt,  einen 
groBeren  Kalkansatz^  oder  -Verlust  aussehlieBlich  auf  den  Stoffwechsel 
der  Knochen  zu  beziehen. 

Bei  gleichzeitigen  Kalk-,  Stickstoflf-  und  Phosphorlnlanzen  wird  dem- 
nach  folgende  Rechnung  aufgestellt: 

1)  Es  liegen  zu  wenig  Kalkanalysen  vor,  um  genauere  Angaben  zu  machen.  Die 
obige  Schatzung  ist  aber  eher  zu  hoch  als  zu  niedrig. 
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1.  Auf  X  g  Kalkaosatz  treffen  in  den  Knochen  x  .  0,73  g  P2O5. 

2.  Auf  y  g  N-Ansatz  treffen  im  Fleisch  y  .  0,137  g  PgOg.  " 

3.  Ein  etwa    noch    verblei bender   Rest    von    Phosphorsaure 

[z  —  (x  .  0,73 -j- y  •  0,137]  g  wird  als  Ansatz  von  organischer 
Phosphorsaure  angesehen. 
Bleibt  nach  Abzug  des  auf  die  Knochen  fallenden  Betrages  nicht 
genug  Phosphorsaure  fiir  den  Stickstoffansatz  im  Fleisch  iibrig,  so  wird 
der  Stickstoffgewinn  nicht  als  „Gewebe  oder  Fleischansatz'*,  sondem  als 
Gewinn  von  ReserveeiweiB  gedeutet  [„toter  ZelleinschluB"  (Dapper, 
Liithje  u.  a.)].     Vgl.  S.  356. 

3.    Zur  Kritik  dieser  Berechnungen. 

Der  Kalkansatz:  Die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  hangt  an  der 
Voraussetzung,  dafi  betrachtlicheren  Mengen  von  Kalk  nur  im  Knochen, 
und  auch  hier  nur  in  Verbindung  mit  Phosphorsaure  angesetzt  werden 
konnen.  Gegen  diese  von  Vielen  geteilte  Meinung  ist  ein  Versuch  von 
Herxheimer  (22)  anzufiihren,  der  innerhalb  8  Tagen  nicht  weniger  als 
16  g  Kalk  ohne  entsprechende  Mengen  von  Phosphorsaure  zu- 
riickhielt^).  Er  hatte  allerdings  groBe  Mengen  kohlensauren  Kalks  zu  sich 
genommen.  Aber  auch  unter  gewohnlichen  Ernahrungsverhaltnissen  ver- 
laufen  Kalk-  und  Phosphorbilanzen  manchmal  ganz  verschieden,  so  bei 
Gottstein  und  Renvall  (22).  Der  letztgenannte  Autor  setzte  in  einer 
32  tagigen  Reihe  2,8  g  CaO  an  und  verier  (neben  92  g  N)  21,5  gPaOg. 
Ferner  hat  Rey  (23)  gezeigt,  daB  subkutan  oder  intravenos  einverleibter 
Kalk  beim  Hunde  noch  nach  3  und  5  Tagen  zu  50  7o  ^^^  mehr  im  Korper 
verbleibt,  ohne  daB  Leber,  Milz,  Nieren  und  Darmwand  „mehr  wie 
Spuren^  Kalk  enthielten;  nur  der  Kalkgehalt  des  Blutes  war  3 — 4Tage 
nach  der  Einspritzung  noch  doppelt  so  hoch,  als  in  der  Norm.  Es  kann 
also  Kalk,  wahrscheinlich  als  Karbonat,  in  groBeren  Mengen  voriiber- 
gehend  im  Korper  aufgespeichert  werden.  Er  verbleibt  jedenfalls  zum 
groBten  Teil  in  den  Knochen 2),  ohne  daB  bei  deren  hohen  Gehalt  an 
Trikalciumphosphat  die  procentische  Zusammensetzung  der  Knochen  da- 
durch  wesentlich  geandert  zu  werden  brauchte. 

Mit  der  durch  die  angefiihrten  Beispiele  (wenigstens  fur  gewisse 
Verhaltnisse)  dargetanen  Unabhangigkeit  des  Kalkstoffwechsels  von  dem 
der  Phosphorsaure  fallt  die  Voraussetzung  fiir  die  weitgehenden  Schliisse, 
die  man  aus  dem  gegenseitigen  Verhalten  der  Phosphorsaure,  des  Kalkes 

1)  Vgl.  auch  Rumpf  ^22). 

2)  Ich  kann  mich  dafiir  auf  Zahlen  von  Weiske  (23 A)  benifen.  Bei  einem 
Kaninchen,  das  mit  einem  kalkarmen  Futter  (Hafer)  unter  Zugabe  von  CaCOj  ernahrt 
wurde,  war  in  der  fettfreien  Trockensubstanz  der  Knochen  procentisch  bedeutend  mehr 
Kalk  und  Kohlensaure  vorhanden  als  bei  einem  Vergleichskaninchen  ohne  CaCOs-Bei- 
gabe.  Bei  ersterem  enthielt  die  Knochenasche  7,6  und  8,4  %  CaCOs  (*us  d.  CO2 
berechnet)  gegen  5,5  und  6,2  ^o  hei  dera  zweiten.    Die  Knochen  des  ersten  enthielten 

CaO 
im  Verhaltnis  zur  PjOs   mehr  CaO  als  bei  dem  andern.     tj-q-  betrug  bei  I)  l,o4  una 

1,35,  bei  U)  nur  1,27  und  1,29. 
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und  des  Stickstoffs  gezogen  hat.  Wir  geben  zu,  daU  die  Rechnung  in 
manchen  Versuchen  (so  z.  B.  in  Liithjes  Versuch  I  und  II)  ziemlich 
glatt  aufgeht^);  die  Gesamtphosphorsaure  verteilt  sich  hier  nach  den 
Ealk-  und  Stickstoflfzahlen  gut  auf  ^Knochen-  und  Fleischansatz'',  ohne 
daB  ein  UeberschnB  oder  ein  Deficit  an  Phosphorsaure  bleibt.  In  diesen 
zwei  Versuchen  handelt  es  sich  aber  uin  Rekonvalescenten,  bei  denen 
neben  der  Regeneration  von  ^Geweben''  auch  ein  Neuaufbau  yon  Knochen- 
substanz  anzunehmen  ist.  Fiir  den  Saugling  und  den  wachsenden  Or- 
ganismus  wird  ahnliches  zutreffen.  Ob  aber  beim  erwachsenen  Or- 
ganismiis  wahrend  einer  Mast  ein  so  schneller  und  briisker  Wechsel  ira 
MineraJstofifwechsel  der  Knochen  stattfindet,  wie  die  Zahlen  einiger  Autoren 
ergeben,  ist  mehr  als  fraglich.  Und  ebenso  entbehren  demnach  die  weiteren 
aus  derartigen  Rechnungen  hergeleiteten  Schliisse  auf  Ansatz  oder  Abgabe 
von  organischer  Phosphorsaure  der  zwingenden  Beweiskraft.  Die  Mehr- 
zahl  der  Autoren  giebt  das  auch  mehr  oder  minder  offen  zu. 

c)  StofTwechsel  der  organ^schen  Phosphorsaure. 

Man  hat  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  organischen  Phosphor- 
saure noch  von  einer  anderen  Seite  her  angefaUt.  Man  hat  sich  ge- 
fragt,  ob  es  iiberhaupt  einer  Zufuhr  von  organischer  Phosphorsaure  be- 
durfe,  oder  ob  der  Korper  sich  seinen  Bedarf  an  Nukleoproteiden  und 
Lecithin  u.  s.  w.  nicht  vielleicht  aus  EiweiU  oder  Fett  und  anorganischer 
Phosphorsaure  bereiten  konne^).  So  unwahrscheinlich  das  letztere  ist, 
laUt  es  sich  doch  nicht  direkt  widerlegen,  auch  nicht  durch  die  Tat- 
sache,  daC  der  Phosphorsaureansatz  bei  Verfiitterung  von  Nukleoalbu- 
minen  meist  groUer*)  ist  als  bei  Aufnahme  von  Phosphor  neben  phos- 
phorfreien  EiweiUstoffen  [Rohmann  (24)]. 

Bei  Zulage  von  Nukleoproteiden  und  Nukleinsauren  (Loewi)  oder 
Lecithin  [s.  u.  a.  Biichmann  (25)]  zu  anderer  Kost  findet  man  ofters, 
aber  nicht  immer,  einen  groBen  P2O5- Ansatz;  ob  er  sich  aber  tatsach- 
lich  in  organischer  Form  vollzieht,  ist  auf  diesem  Wege  alle in  iiber- 
haupt nicht  zu  entscheiden.  —  Die  hohe  Bedeutung  des  ^organischen 
Phosphors"  geht  aus  dem  groBen  Gehalt  der  Sauglingsnahrung  an  diesen 
Stoffen  klar  hervor.  Stoklasa  (26)  giebt  an,  daB  die  Frauenmilch 
iiberhaupt  keine  Phosphate  enthalt.  Wenn  das  richtig  ware,  stiinde  die 
Entbehrlichkeit  der  anorganischen  Phosphorsaure  wenigstens  im  Princip 
fest.  Weiske  und  nach  ihm  Steinitz  (26)  konnten  Tiere  viele  Wochen 
lang  mit  Kasein  und  phosphatfreiem  oder  -armem  Beifutter,  wenn  auch 
Dicht  auf  P-Gleichgewicht,   so  doch  bei  guter  Gesundheit  erhalten.    Somit 


1)  Ebenso  auch  in  den  viel  klareren  und  iibersichtlicheren  Versuchen  an  Hunger- 
tiercn  von  Forster  und  Munk. 

2)  Aus  zugefuhrten  Nukleoalbuminen    bereitet    der    Saugling    sich  jedenfalls 
seine  Nukleoproteide. 

3)  Das  war  in  den  Versuchen  von  Steinitz  und  Zadik  der  Fall,  jedocb  nicht 
in  denen  von  Leipziger  (24). 
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kann  der  Korper  unter  Umstanden    ohne  anorganische,   aber  kaum  ohne 
organische  Phosphorsaure  auskomraen. 

1st  ein  Ansatz  von  organischem  Phosphor  nicht  mit  aller  Sicher- 
heit  zu  beweisen,  so  kann  umgekehrt  eine  Abgabe  von  organischem 
Phosphor  in  sehr  seltenen  Fallen  daran  erkannt  werden,  dafi  sich 
neben  ihm  seine  Paarlinge  in  groBer  Menge  im  Ham  vorfinden.  In 
einem  von  uns  beobachteten  Fall  akuter  Leukamie  gab  der  Patient  in 
den  letzten  40  Lebensstunden  bei  reiner  Milchnahrung  15  g  PgOg  vom 
Korper  ab  und  schied  fast  12  g  Hamsaure  aus  (27).  Hier  ist  die  Her- 
kunft  der  beiden  Produkte  aus  den  Nokleoproteiden  wohl  gewiB.  Aber 
schon  im  Verlauf  der  chronischen  Leukamie  wird  sich  dieser  Beweis 
lange  nicht  mit  der  gleichen  Sicherheit  erbringen  lassen. 

d)  Magnesia.  ^ 
Renvall  schatzt  den  „BedarP  an  Magnesia  nach  eigenen  und 
fremden  Versuchen  auf  0,75  MgO  fiir  den  Tag.  In  seinen  Versuchen 
folgte  die  MgO-Bilanz  der  des^Kalkes,  beide  waren  positiv  bei  gleich- 
zeitiger  N-  und  PgOg-Abgabe.  In  Gottsteins  Versuchen  an  Hunden 
gingen  die  MgO-Bilanzen  parallel  mit  denen  des  N  und  der  P2O6,  und 
entgegengesetzt  der  des  Kalkes  (28),  Die  Verhaltnisse,  die  hier  ent- 
scheiden,  sind  noch  nicht  zu  iibersehen. 

Ueber  das  Eisen  s.  S.  44  u.  84. 

Ueber  den  Schwefel  s.  S.  151. 

Ueber  das  Jod  siehe  das  Kapitel  Schilddriise. 

3.   Ersatz  und  Verdrangung  anorganischer  Elemente  durch 
andere  ihnen  nahestehende  im  Stoffwechsel. 

a)  Halogene. 
Das  Chlor  kann  im  Korper  zum  groBen  Teil  durch  Brom  verdrangt 
werden,  durch  Jod  nur  in  kleinen  Mengen.  Nach  groBen  Gaben  von 
Brom-  oder  Jodsalzen  enthalt  der  Magensaft  des  Hundes  betrachthche 
Mengen  von  freier  BromwasserstofiFsaure,  dagegen  nur  wenig  der  ent- 
sprechenden  Jodverbindung  [Kiilz,  Nencki  und  Simanowski  (29)].. 
Das  vom  Chlor  weit  abstehende  Jod  verbleibt  nur  in  geringen  Mengen 
im  Korper,  es  wird  schnell  wieder  entfemt.  Das  naher  verwandte  Brora 
wird  sehr  langsam  ausgeschieden  und  hauft  sich,  unter  Verdrangung  von 
Chlor,  in  groBen  Mengen  im  Organismus  an.  Nencki  und  Simanowski 
fanden  in  fast  alien  Organen  zweier  Bromkaliumhunde  mehr  Brom  als 
Chlor  1);  dabei  ging  der  absolute  Bromgehalt  dem  des  Chlors  sowohl  in 
den  halogenreichen,  wie  in  den  daran  armen  Organen  annahemd  parallel. 
Tatsachlich  findet  ein  Ersatz  von  Chlor  durch  Brom  statt.  Das  geht 
daraus  hervor,  daB  der  Chlorgehalt  in  den  moisten  Organen  stark  ver- 
ringert    war.      Aber    die    Summe    der    Chlor-    und    Brommolekiile   war 

I)  Einzelne  Organe  enthielten  fast  ebensoviel  Brom-  wie  Chlormolekule.  Vgl. 
auch  die  Analysen  von  BuchDer  und  Fell  (29). 
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groUer,  als  die  Zahl  der  Chlorraolekiile  bei-  5  gesunden  Vergleichstieren. 
AuBer  einer  Verdrangung  des  Chlor  durch  Brom  hat  also  noch  eine 
Anhaufung  weiterer  Bromverbindungen  stattgefunden. 

Die  Verhaltnisse  beim  Menschen  liegen  ahnlich,  wenn  auch  nicht 
ganz  so  ausgepragt,  well  hier  nicht  so  excessive  Broradosen  gegeben 
werden.  Wie  sich  aus  den  Brombilanzen  von  Tondo  und  Lauden- 
heimer  ergiebt,  hinkt  die  Ausfuhr  hinter  der  Einnahrae  um  viele  Tage 
einher.  Bei  einer  taglichen  Zufuhr  von  6  g  Bromkalium  hetragt  die 
Ausscheidung  mit  dem  Ham  in  den  ersten  Tagen  nur  Decigramme.  Erst 
nach  vielen  Tagen  kommt  sie  der  Einnahme  gleich.  Die  gegenseitige 
Verdrangung  von  Chlor  und  Brora  ist  auch  beim  Menschen  deutlich: 
Kochsalzarme  Nahrung  scheint  die  Retention  des  Brom  zu  begiinstigen, 
Verraehrung  der  Kochsalzzufuhr  die  Bromabgabe  zu  beschleunigen. 
Jondo).  Umgekehrt  verdrangt  auch  Brom  das  Chlor  aus  dem  Korper. 
Iq  einem  Versuch  von  Laudenheimer  blieben  von  70  g  BrNa  in 
7  Tagen  36  g  im  Korper  zuriick  und  26  g  Kochsalz  wurden  dafiir  ab- 
ge^eben  (30). 

b)  Alkalien  und  alkalische  Erden. 

Aehnlich  dem  eben  beschriebenen  teilweisen  Ersatz  von  Chlor 
durch  Brora  konnte  man  an  eine  Verdrangung  von  Natrium  durch 
Kalium  denken,  urasoraehr,  als  letzteres  Metall  ein  norraaler  Bestandteil 
des  Korpers  ist.  Bunge  ist  in  der  Tat  dieser  Anschauung  (31);  er  sah 
bei  groBen  Gaben  von  Kali  die  Natronausscheidung  ira  Harn  ura  einige 
Gramm  steigen.  Indes  seine  Versuche  dauerten  nur  je  einen  Tag. 
Forsters  Einwand,  es  sei  vielleicht  nur  das  iiberschiissig  im  Korper 
cirkulierende  Kochsalz  durch  Chlorkalium  ersetzt,  scheint  das  richtige  zu 
ireffen.  Hunde,  die  rait  natronarmer  Nahrung  und  norraalen,  wenigstens 
nicht  zu  kleinen  Mengen  von  Kali  gefiittert  wurden,  zeigten  in  der  Tat 
keinen  Natronschwund  und  keine  deutliche  Zunahme  des  Kali  ira  Blut 
[Kemmerich,  Forster  (31)].  Der  Beweis  wiirde  allerdings  erst  dann 
voile  Giltigkeit  haben,  wenn  die  Hunde  groBe  Mengen  von  Kali  erhalten 
hatten.  —  Bei  der  ganz  verschiedenen  biologischen  Bedeutung  der  beiden 
Alkalien  und  ihrer  ungleichen  Verteilung  auf  die  Safte  und  die  Zellen 
ist  ein  weitgehender  Ersatz  des  einen  durch  das  andere  von  vom- 
herein  nicht  sehr  wahrscheinlich. 

Das  Auftreten  geringer  Mengen  anormaler  Elen)ente  in  den  Saften 
und  Zellen,  eine  raaBige  Anhaufung  eines  korperfremden  Bestandteiles 
im  Organisraus  nach  sehr  reicher  Zufuhr  darf  nicht  ohne  weiteres  als 
Verdrangung  oder  Ersatzerscheinung  angesehen  werden.  Weiske  (32) 
fand  bei  Verfiitterung  von  Strontiumkarbonat  anstelle  von  Kalcium- 
karbonat  zwar  etwas  Strontium  ira  Knochenmark  oder  Periost,  aber  ent- 
gegen  friiheren  Autoren,  nicht ^), in  der  korapakten  Knochensubstanz. 
Auch  Tonerde  kann  durch  Fiitterung  niclit  in  die  Organisation  der 
festen  Knochenmasse  eingefiihrt  werden.     Ebensowenig  gelingt  es,   durch 


1)  Oder  doch  nur  in  verschwindenden  Mengen. 

TOD  Noorden,  Handbaeh  der  Patbologie  des  Stoffwochsels.  ^q 
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vermehrte  Magnesiaabgaben  eine  deutliche  Anreicherung  der  Knochen  an 
Magnesia  zu  erzwingen  (Weiske). 

Besonders  sprechende  Beweise  gegen  eine  „physiologische  Ver- 
tretung''  des  CaO  durch  SrO  liefern  die  Versuche  an  wachsenden 
Tieren,  die  zu  einer  P-reichen,  CaO-arraen  Nahrung  entweder  Kalcium- 
oder  aber  Strontiumkarbonat  erhielten:  bei  den  Kalktieren  entwickelte 
sich  das  Knochenskelett  gut,  bei  den  Strontiumkaninchen  nicht,  es  traten 
schwere  rhachitisahnliche  Symptome  ein  [Cremer,  Weiske  (32a)]. 

4.  Der  osmotische  Druck. 

Der  osmotische  Druck  der  Korperflussigkeiten,  der  ara  einfachsten 
durch  die  Gefrierpunktserniedrigung  gemessen  wird,  hangt  von  dem  Ge- 
halt  an  gelosten  Molekiilen  und  lonen  ab.  Seine  GroBe  schwankt  unter 
physiolologischen  Verhaltnissen  innerhalb  der  gleichen  Species  nur  sehr 
wenig.  Fiir  raenschliches  Serum  betragt  ^/  — 0,56®,  die  Koncentration 
entspricht  der  einer  0,9  prozentigen  Kochsalzlosung. 

Vor  der  Summe  der  gelosten  Molekiile  und  lonen  koramen  nach 
Hamburgers  (33)  Zusammenfassung  25%  auf  Nichtelektrolyte,  d.  h. 
auf  organische  Substanzen,  75  %  ^^^  Elektrolyte  oder  anorgwiische 
Salze.  Von  letzteren  fallen  wieder  -/s  ^^f  Kochsalz,  Y3  auf  die  vibrigen 
Salze. 

Verteilung  des  osmotischen  Druckes  im  Serum, 
auf  1.  Nichtelektrolyte    .     .     .    mit  25  7o 

„    2.  Elektrolyte „    75  7o 

„  a)  Chloride 50  %i) 

„  b)  Achloride 25%. 

Unter  den  organischen  Molekiilen  kommen  die  EiweiBstoffe  fur  den 
osmotischen  Druck  praktisch  nicht  in  Betracht,  wohl  aber  HarDStoff, 
Traubenzucker  und  Kreatin^);  ihre  Vermehrung  in  Krankheiten  kann 
den  osmotischen  Druck  etwas  erhohen.  Unter  den  Achloriden  iiberwiegt 
die  Wirkung  des  Natriumkarbonates.  Der  osmotische  Druck  der  anderen, 
in  geringer  Menge  vorhandenen  Achloride,  ist  sehr  niedrig.  Wenn  beim 
Schiitteln  von  Rlut  mit  Kohlensaure  Natron,  aus  SerumeiweiB  oder  Blut- 
zellen  stammend,  diilusibel  wird,  muB  der  osmotische  Druck  ura  kleine 
Betrage  zunehraen.  Eine  solche  COg-Anhaufung  und  Natronwanderung 
findet  im  cirkulierenden  Blut  in  den  Korperkapillaren  statt.  Eine  gewisse 
Kompensation  tritt  ein,  indem  dafiir  Chlor  (in  Verbindung  mit  Kaliura?' 
aus  dem  Serum  in  die  Korperchen  iibertritt. 

Die  GleichmaBigkeit  des  osmotischen  Druckes  unter  gesunden 
Verhaltnissen  ist  zum  Teil  bedingt  durch  die  sehr  groBe  Konstanz  des 
Kochsalzgehaltes  (siehe  oben  S.  453),  der  ja  mit  50  7o  am  osmotischen 
Druck    beteiligt    ist.     Auch    in  Krankheiten    andern  sich  Kochsalzgehali 

1)  Das  Serum  enthalt  mehr  Kochsalz  als  das  Blut,  beim  Menschen  ca.  0,55  ®.o- 

2)  Auch  groBere  Mengcn  organischer  Sauren  im  Blut  (Milehsaure,  Oxybutter- 
saurc  u.s.w.)  konncn  den  Druck  ctwas  erhohen. 
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and  osmotischer  Druck    im  Allgeraeinen    nur   wenig,    in  hoherem  MaBe 
nur  bei  der  Uramie  usw. 

Gegenseitige  Vertretung  der  Molekiile  und  Jonen  in 
Bezug  auf  den  osmotischen  Druck. 

In  Bezug  auf  den  osmotischen  Druck  konnen  sich  Jonen,  die  an 
die  Stelle  nahverwandter  treten  (s.  oben  S.  464),  auch  ira  Korper  gegen- 
seitig  ersetzen.  DaU  aber  eine  Abnahme  der  Elektrolyten  durch  eine 
Zanahme  organischer  Stoffe  ausgeglichen  werden  kann,  ist  nicbt  ohne 
weiteres  anzunehmen.  Wenn  durch  Minderung  des  NaCl-Gehalts  der 
osmotische  Druck  sinkt,  kann  eine  regulierende  Erhohung  durch  Zunahrae 
des  kohlensauren  Natrons  kaum  in  ausreichendem  MaBe  stattfinden.  Die 
von  Limbeck  u.  A.  (34)  bei  Verringerung  des  Kochsalzgehalts  beob- 
achtete  Steigerung  der  Phosphate  im  Blutserura  ist  von  viel  zu  geringer 
GroBe,  am  den  Verlust  des  Chlors  in  Bezug  auf  den  osmotischen  Druck 
aoszugleichen. 
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G.  Der  Stoflfwechsel  im  Greisenalter. 

Der  Stoffwechsel  im  Greisenalter  weist,  soweit  unsere  heutigen 
Kenntnisse  reichen,  keine  qualitativen  Abweichungen  von  dam  des  Mannes- 
alters  auf.  Solche  linden  sich  allenfalls  in  jener  Periode  des  Lebens,  io 
der  die  Einrichtungen  des  Organisnius  zur  Aufnahme  gemischter  Nahrung 
noch  nicht  vollstandig  ausgebildet  sind,  in  der  Sauglingszeit.  Das  Greisen- 
tum,  dessen  Kennzeichen  die  langsame  Atrophie  des  Korpers  ist,  zeigt 
nur  eine  allmahliche  Abschwachung  der  Stoffwechselvorgange,  keine  neoen 
und  diesem  Alter  eigentiiralichen  Erscheinungen. 

1.  Der  Energieumsatz. 

Der  Kraftwechsel  der  gealterten  Zellen  ist  von  der  urspriinglichen 
Hohe  herabgesunken.  Der  Greis  verbrennt  weniger  NahrstoflFe,  nicht  nur 
weil  das  MaB  seiner  korperlichen  Arbeitsleistung  geringer  geworden  ist, 
auch  in  der  Ruhe  bilden  seine  Zellen  weniger  Warme  [Andral  und 
Gavarret,  Quinquaud,  Tigerstedt-Sonden,  Magnus-Levy  und 
E.  Falk  (1)].  Der  Grundumsatz  sinkt  in  hohen  Jahren  urn  20  %, 
auf  80  7o  der  Norm,  und  selbst  darunter  (s.  S.  285,  288),  der  Tages- 
uinsatz  bleibt  noch  weiter  hinter  dera  der  riistigen  Jahre  zuruck.  Er 
kann  .bei  einem  Gewicht  von  50—66  kg  1400—1800  Kal.,  gleich  28  bis 
30  Kalorien  pro  Kilo  betragen  (s.  S.  286).  Dementsprechend  sinkt  die 
Menge  der  verzehrten  Speisen.  Die  freiwillige  NahrungvSaufhahme  der 
Greise  ist  allerdings  nie  langere  Zeit  hindurch  genau  gemessen  worden^-. 
Indes  zeigen  Stoffwechselversuche,  in  denen  ein  bestimmtes  KostraaB  ge- 
reicht  wurde,  daU  die  alten  Personcn  mit  verhaltnismaBig  niedrigen 
Mengen  (25 — 30  Kalorien  pro  Kilo)  Stickstoff-  und  Korpergleichgewicht 
bewahrten  (s.  w.  u.). 

1)  Aum.  b.  d.  Korr.     In  jiingster  Zeit  durch  Fenger  (2). 
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2.  Das  Eiweifibedfirfnis. 

Die  N-Ausscheidung  der  Pfriindner  und  Pfriindnerinnen  isf 
recht  gering.  Im  Tagesharn  sind  Werte  von  5 — 12  g  Harnstoff,  und 
von  5—8  g  N  oft  genug  festgestellt  worden ').  Die  Forscher,  die  genaue 
Stoffwechselversuche  angestellt  haben,  betonen  ubereinstimmend  den  ge- 
ringen  EiweiBbedarf  der  Greise.  Doch  sind  die  EiweiBraengen ,  die 
Limbeck,  Th.  Pfeiffer  und  W.  Scholz  und  Kovesi  (in  einera  seiner 
Falle)  gaben,  in  Anbetracht  des.  niedrigen  Korpergewichts  ihrer  Versuchs- 
personen  eher  als  hoch  zu  bezeichnen  (1,5 — 2,0  g  pro  Kilo!).  Nur 
Rurapf  ging  in  2  Fallen  auf  1,0  und  0,9,  und  Kovesi  in  einem  Fall 
aaf  0,7g  E  pro  Kilo  herunter  [No.  3,  7  und  8  b  der  Tabelle  (2)|.2) 


Stoffwecl 

iselversuc] 

le   b 

ei  G 

reisen. 

Nahrung 

i| 

EiweiB 

•S  2 

1 

Nr. 

1 

Iter   und 
eschlecht 

i 

C5 

Brutto- 
Kalorien 

0  1 

a 

g 

2 

N 

N-Ausfuhr 
Harn  Kot  I  Sa 

N-Bi- 
lanz 

o 
1" 

N 

s 

<jJO 

a  g ;  pro 

s 

•  r4 

-o 

kg 

bo 

kg 

g 

g 

g 

g        g 

g 

g 

g 

g 

1. 

Limbeck  I 

79w. 

37 

1290 

34 

71 

1,9  11,4 

9,46 

0,57 1 10,0 

+  1,4 

30 

200 

7 

2. 

«        II 

81w. 

38 

1226 

3S 

70 

1,811,3 

7,9 

0,6 

8,5 

+  2,9 

70,400 

6 

S. 

Rumpf  I 

62w.:42,2 

1606 

38 

43 

1,0!  6,9 

5,6 

1,2 

6.8 

+  0,1 

10100 

101) 

4. 

Pfeiferu.n 

81  m|44,4 

1347  30,3 

90 

2,0  14,4 

12,5 

0,8 

13,3 

+  1,1 

20100 

42) 

5. 

Scholz    n/j76w.|4B,3| 

1347  29,7 

90 

2,0"  14,4 

12,3 

0,7 

13,0 

+  M 

70  400 

68) 

6. 

Kovesi  I 

76w.;45,0 

1128 

25 

66 

l,5!lO,6 

8,1 

0,7 

8.8 

+  1,8 

minim. 

5 

7. 

Rumpf  II 

68  m  160,5 

2307 

38 

53 

0,9]  8,5 

6,0 

1,9 

7,9 

+  0,6 

0|  0 

12*) 

8. 

Kovesi  lla    78w.i61,0 

1220 

80 

66 

i,l!io,6 

7,0 

0,4  i  7,4 

+  3,1 

.!\!l30 

9 

.       lib  1 

1556 

2« 

41 

0,7    6,6 

5,6 

0,5 

6,1 

+  0,5 

9 

^       He 

1281 

21 

41 

0,7 

6,6 

7,5 

0,4 

7,9 

-1,4 

£) 

R 

7 

1)  Sehr  wenig  Bcwegung. 

2)  Im  Bett! 

3)  Im  Bett! 

4'  Tagsiiber  im  Stuhl  sitzend. 

Bei  38  und  26  Kalorien  Bruttozufuhr  wurden  in  den  zuletzt  er- 
wahnten  3  Fallen  noch  kleine  Mengen  N  (0,1,  0,5  und  0,6  g  taglich) 
erspart.  Doch  findet  man  ahnliche  Ergebnisse  auch  bei  jiingeren 
Menschen.  In  den  Reihen  Sivens,  Lapicques  (Versuch  a),  Albus 
und  Chittendens  (Versuch  a)  war  die  Kalorien-  und  EiweiCzufuhr,  auf 
die  Gewichtseinheit  bezogen,  nicht  hoher  als  bei  den  alten  Leuten  (s.  die 
Tabelle  auf  S.  321).  Hier  wie  dort  ist  es  die  dauernde  Gewohnung  an 
eine  knappe  EiweiBkost,  die  deren  Auskommlichkeit  ermoglicht.  Der 
relativ  hohe  N-Gewinn,  den  die  Greise  unter  1,  2,  4,  5,  6  und  8  a  der 

1)  Diese  Zahlen  staromen  zumeist  aus  Alterversorgungsanstalten,  in  denen, 
namentlich  friiher,  die  animalische  Kost  meist  schwach  vertreten  war. 

2)  Anm.  b.  d.  Korr.  Auch  in  Fengcrs  (2)  Fall  war  die  EiweiBzufuhr  hoch 
(IVj— 2  g  pro  Kilo).     Ein  N-Gewinn  trat  erst  bei  35  Kal.  pro  Kilo  ein. 
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obigen  Tabelle  zeigen,  beruht  wahrscheinlich  aiif  dcr  im  Versuch  selbsl 
gegen  vorher  erhohten  EiweiBaiifnahme.  —  Kann  man  also  auf  Grund 
der  vorliegenden  Versuche  noch  nicht  init  voller  Sicherheit  behaupten, 
daU  der  zur  Erhaltung  notige  EiweiCbedarf  bei  Greisen  besonders  niedrig 
sei,  so  halten  wir  es  doch  fiir  wahrscheinlich.  Man  iniiUte  freilich  in 
neuen  Versuchen  mit  der  EiweiCzufuhr  noch  unter  die  Mengen  herab- 
gehen,  die  Chittenden  in  seinem  vSelbstversuch  zu  sich  genommen 
hat  (2). 

Zu  gewissen  Zeiten  sinkt  die  freiwillige  Nahrungsaufnahme  aher 
Leute  unter  den  Wert,  der  zur  Erhaltung  des  Gewichts  erforderlich  ware. 
So  koramt  die  allmahliche  Abnahrae  des  Gewichts  zustande.  Die  zwei 
Spittelleute  Rurapfs  verloren,  ohne  je  krank  gewesen  zu  sein,  8  und 
572  kg  in  5  und  2  Jahren.  Nicht  jedes  Jahr  bringt  solche  EinbuBe, 
sie  tritt  nicht  bei  jedem  Alt  en  ini  7.  und  8.  Jahrzehnt  auf.  Die  trotz 
der  Auskomralichkeit  sicher  zu  gleichmaUige  Verpflegung  der  Alter- 
versorgungsanstalten  tragt  einen  Teil  der  Schuld  an  der  geringen  Nah- 
rungsaufnahme. Die  80-Jahrigen  der  wohlhabenden  Stiinde  sind  besser 
erhalten:  ihre  abwechslungsreiche  Kost  regt  den  Appetit  mehr  an.  Aber 
auch  bei  ihnen  bleibt  die  Aufnahme  schlieBlich  hinter  dem  Verbrauch 
zuriick.  Das  Nahrungsbediirfnis  wird  nicht  mehr  in  jenem  MaC  von 
Erhaltungsbedarf  geregelt,  wie  auf  der  Hohe  des  Lebens.  Auch  bei 
den  Reichen  tritt  ein  Gewichtsverlust  hier  allmahlich  ein,  allerdings 
spater  als  bei  den  Armen,  und  in  geringerer  Hohe^).  Wenngleich  die 
giinstigere  Ernahrung  etwas  zu  der  besseren  korperlichen  Erhaltung  der 
in  guten  Verhaltnissen  lebenden  Alten  beitragt,  so  ist  dies  doch  nur  eine 
unter  vielen  Ursachen,  die  dabei  in  Frage  kommen^). 

3.  Der  EiweiBabbau. 

Soweit  die  sparlichen  Berichte  ein  Urteil  gestatten,  ist  der  EiweiB- 
abbau  nicht  gestort.  Der  Harnstoff-N  betrug  bei  einer  Greisin  Lim- 
becks 82,5  %  (75—89),  der  Ammoniakstickstoff  7,6  0/0  (6,7—8,5) 
des  Gesamt-N,  der  Wert  liegt  an  der  oberen  Grenze  des  Normalen;  die 
Menge  der  Harnsaure,  im  Mittel  1,23  g  (0,4 — 1,5),  war  etwas  hoch. 
In  zwei  weiteren  Fallen  Limbecks  zeigte  das  Ammoniak  und  die  Harn- 
saure normale  odor  niedrige  Werte,  der  (NHgjN  machte  3 — 5  %  ^^^ 
Gesamt-N  aus,  die  Harnausscheidung  betrug  0,14 — 0,28  g  (4).  Wr 
glauben  kaum,  daC  weitere  Untersuchungen  besondere  Abweichungen  im 
EiweiCabbau  ergeben  werden.  Wenn  Kronecker  und  Jakson  ihn 
nach  Anstrengungen  im  Ilochgebirge  bei  alteren  Leuten  gestort  fanden 
(s.  S.  389),  so  WTisen  neuere  Forschungen  von  A.  Loewy  darauf  hin, 
dafi   das    auch    bei  jiingeren  Leuten  unter    ahnlichen  Verhaltnissen  vor- 

1)  Nach  Quetelet  (3)  sinkt  das  mittlcre  Gewicht  beim  Mann  von  64— BG  kg 
zwischen  dera  20.  und  50.  Jahre,  auf  62—58  kg  vom  50. — 90.  Jahre,  bei  Frauen  von 
einem  Maximum  von  55  kg  bis  auf  49  kg.  Die  Personen  der  Tabelle  auf  S.  47J  zeigen 
fast  alio  ein  niedrigeres  Gewicht 

2)  Vgl.  dazu  die  interessanten  Angaben  Fengers  (2). 
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kommt  (5).  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  hier  nur  ura  quantitative, 
nicht  um  qualitative  Unterschiede. 

An  Ereatinin  fanden  K.  B.  Hofmann  und  Grocco  im  Harn  von 
Greisen  0,5 — 0,6  und  0,4 — 0,5  g,  also  etwas  weniger  als  im  Durch- 
schnitt  bei  Erwachsenen  (6).  Die  Ausscheidung  dieses  Korpers  hangt 
ebenso  wie  die  der  Harnsaure  vor  allem  von  dem  Gehalt  der  Nahrung 
an  den  betreffenden  Muttersubstanzen  ab.  —  Was  die  franzosischen 
Autoren,  die  mit  besonderem  Eifer  den  Harn  der  alten  Leute  analysiert 
haben,  als  y,charakteristische  Eigenschaft  des  Greisenurins'^  ansprechen, 
die  geringe  Menge,  den  niedrigen  Gehalt  an  Harnstoff,  Trocken-Riick- 
stand  ond  Salzen,  erklart  sich  einfach  gehug  aus  der  geringen  Nahrungs- 
aafnahroe. 

Eiwei-B  ist  im  Harn  gesunder  Alten,  auch  solcher  aus  den  hochsten 
Jahren  nicht  vorhanden  [Demange,  Th.  Pfeiffer  und  W.  Scholz  u.  A. 
(7i],  trotzdem  ihre  Nieren  die  Zeichen  einer  Schrumpfung  deutlich  und 
fast  ausnahmslos  tragen. 

4.   Der  Kohlenhydratstoffwechsel. 

Spontane  Glykusorie  ist  selten  [Maquard,  Demange,  Pfeiffer 
und  Scholz  (8)].  Auch  starke  Threoideadosen  (6—12  Tabletten  taglich) 
ffihren  nicht  dazu.  (Th.  Pfeiffer  und  W.  Scholz.)  Nach  W.  Aldor 
soli  alimentare  Glykusorie  schon  nach  Gaben  von  130 — 150  g  Trauben- 
zocker  in  80  7o  der  Falle  eintreten.  Doch  mag  wohl  das  niedrige  Ge- 
wicht  (?)  der  Greise  das  Zustandekommen  der  Zuckerausscheidung  bei 
absolut  kleineren  Gaben  erklaren.  Die  tragere  Arbeit  der  alten  Niere 
zeigt  sich  in  dem  verspateten  Eintreten  der  alimentaren  Glykosurie,  das 
Gleiche  gilt  von  der  Zuckerausscheidung  nach  Phloridzin  [v.  Aldor  (8)]. 

5.  Der  Aschenstoffwechsel. 

Chlor  soil  im  Harn  der  alten  Leute  in  ahnlichen  Betragen  ent- 
halten  sein,  wie  in  dem  jiingerer  Leute.  (Roche,  Demange,  Lim- 
beck.) Sehr  niedrige  Werte  fand  dagegen  v.  Bibra  (9).  Entscheidend 
ist  der  Gehalt  der  Nahrung  an  Chlor i).  DaU  der  Gesamtschwefel  ver- 
mindert  ist,  erklart  sich  aus  dem  niedrigen  EiweiBumsatz.  Weder 
Schwefel  noch  Chlor  gehoren  zu  den  Elementen,  deren  Menge  im  ge- 
sunden  Organismus  in  groCerer  Breite  schwankt.  Auch  die  Alkalien, 
nber  deren  Bilanz  wir  keine  Angaben  gefunden  haben  2),  weisen  voraus- 
sichtlicli  nichts  besonderes  auf. 

Ein  groBeres  Interesse  bieten  die  alkalischen  Erden  und  die 
Phosphorsaure.  Gleich  den  anderen  Organon  erleiden  auch  die 
Knochen  eine  Atrophic,  deren  anatomischer  Ausdruck  die  senile  Osteo- 
porose  ist.     Sie  geben  Kalk  und  Phosphorsiiure  her.     Aber  der  Yerlust 

1)  Fenger  (2)  fand  bei  fast  reincr  Milchnahrun^  stots  untcr  2,0,  oft  untcr  1,0  NaCl. 

2)  Einzelne  Angaben  liber  die  Aschenausscheidung  im  Urin  bei  v.  Bibra  und 
bei  Demange.    Die  Nahrung  in  diesen  Fallen  ist  unbekannt. 
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verteilt  sich  auf  lange  Zeiten.  Wenn  ein  Greis  in  einer  fiinfjahrigen 
Periode  des  starksten  Schwundes  wirklich  ein  Fiinftel  seines  Bestandes 
an  Knochenasche,  also  etwa  250  g  Kalk  und  200  g  PjOs  verlore  (eine 
Zahl,  die  sicherlich  viel  zu  hoch  gegrififen  ist),  so  kame  bei  gleich- 
maCiger  Abgabe  auf  den  Tag  imraer  nur  0,14  g  CaO  und  0,1  g  PjOg. 
Th.  Pfeiffer  und  W.  Scholz  beobachteten  bei  einer  76jahrig€fn  Frau 
einen  Verlust  von  16,3  g  PgOg  in  6  Tagen,  bei  einem  Alten  von 
78  Jahren  eine  EinbuBe  von  10,2  g  in  5  Tagen.  (Die  anschlieCenden 
Schilddriisenversuche  entzogen  abermals  9,0  in  5  und  7,8  g  P2O5  in 
4  Tagen.)  Das  sind  aber  Perioden  zufallig  gehaufter  PgOs-Verluste, 
die  sicher  durch  solche  des  '  Gleichgewichts  oder  gar  des  Ansatzes 
abgelost  werden  mussen.  Die  genannten  Autoren  schreiben  die  groBe 
EinbuBe  der  Niedrigkeit  der  Zufuhr  zu:  Die  Nahrung  enthielt  nur 
2,09 — 2,27  g  P2O5.  Erwachsene  Manner  von  60 — 65  kg  sollen  nach 
C.  Tigerstedt  mit  3,4  g  P2O5  ausreichen.  Danach  ware  die  von  den 
Grazer  Autoren  beobachtete  Gesamtausscheidung  von  4 — 5  g  PgOg  bei 
Personen  von  45  kg  doch  auffallend  hoch  und  durch  die  Kleinheit  der 
Zufuhr  allein  nicht  geniigend  erklart^)  (10). 

Die  Verteilung  des  ausgeschiedenen  Phosphors  auf  Urin  und  Faeces 
war  in  den  oben  besprochenen  Versuchen  nicht  anders,  als  es  bei  der 
Art  der  Nahrung  (viel  Milch)  zu  crwarten  gewesen  war. 

Kalk.  Auch  bei  ihm  sind  ahnlich  wie  bei  der  Phosphorsaure  zeit- 
weilige  Abgaben  vora  Korper  zu  erwarten.  Was  in  degenerierten  Partien 
des  Korpers  an  Kalk  aufgespeichert  wird,  verschwindet  gegeniiber  den 
Mengen,  die  die  Knochen  hergeben.  Kalkbilanzen  bei  Greisen  fehlen 
unseres  Wissens.  Gegebenen  Falls  wird  man  sich  der  Fahigkeit  des 
Organisraus,  zeitweilig  groBe  Mengen  zuriickzuhalten  (Herxheimer)  er- 
innem  miissen,  um  nicht  Fehlschliissen  zu  unterliegen.  Wenn  Rumpf  (11) 
derartige  Kalkretention  mit  der  Arteriosklerose  in  Verbindung  bringt,  so 
konnen  wir  —  ohne  iiber  den  Wert  der  von  ihm  empfohlenen  kalk- 
arraen  Diat  fiir  die  Atheromatose  ein  Urteil  zu  fallen  —  uns  seiner  An- 
schauung  nicht  anschlieBen.  In  den  sklerosierten  GefaBen  werden  doch 
nur  verschwindende  Mengen  von  Kalk  taglich  abgelagert,  und  der  Grad 
ihrer  Verkalkung  hangt  nicht  sowohl  von  dem  Angebot  an  Kalk,  als 
vielmehr  von  dem  Zustand  der  entartenden  Gewebe  ab. 

6.  Das  Wassen 

Die  Wasserausscheidung  ist  beim  Greise  vielleicht  etwas  ver- 
schoben.  Man  kann  annehmen,  daB  die  Verdunstung  von  der  kiihieren 
und  trocknen  Haut  geringer  ist.  Eine  alte  Angabe  von  Barral  (12) 
spricht  dafiir.  Die  Methoden  sind  geniigend  entwickelt,  um  diese  Ver- 
mutung  zu  priifen. 


1)  Fiir  gewohnlich  soil  die  Mcnge  der  Phosphorsaure  im  Ham  der  Greise  klein 
scin  (0,66 — 1,7  g  P2O6),  wenn  deren  N-Gehalt  niedrig  ist. 
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Eine  Polyurie  gehort  nicht  zu  den  Eigentiimlichkeiten  des  Alters. 
Auch  das  unterscheidet  die  Niere  des  Greises  von  der  Schrumpfniere, 
mit  der  sie  anatomisch  gewisse  Eigentumlichkeiten  teilt. 

7.  Einzelne  Organe. 

Die  Ausnutzung  der  Nahrstoffe  ira  Darra  ist  nicht  ver- 
schlechtert.  Die  Stuhlgange  der  Greise  sind  weder  besonders  reichlich, 
noch  durchfallig.  Die  procentischen  Verluste  im  Stuhlgang,  die  die  fol- 
gende  Tabelle  anzeigt,  sind  von  norraaler  Hohe. 

Ausnutzung  der  Nahrung. 


Proce 
Tr.  S. 

ntische 

N 

Verluste    im   Stuhl 
Fett      ■       Autor  (13) 

5,6-9,8 

4,1-5.1 

5-6 

2-7 

17-22  >) 

5,5 

6,2-10 
5,0 

Limbeck 

Pfeiflfer  u.  Scholz 

Kovesi 

Rumpf 

Fenger 

1)  Vegetabilische  Kost  mit  viel  Gemiisc. 

Die  etwas  hoheren  Werte  in  Rumpfs  Versuch  erklaren  sich  durch 
die  fast  rein  vegetabilische  Nahrung  seiner  Personen.  Die  Fettaus- 
nutzung  fand  Menschoff  bei  alten  Leuten  genau  so  gut  wie  bei 
jiingeren  Personen  (13). 

Wassergehalt  der  Muskeln  und  des  Nervensystems.  Die 
Organe  alter  Wesen  gelten  als  zah  und  trocken,  und  als  wasserarmer. 
Indes  liegen  einzelne  Angaben  vor,  nach  denen  die  Organe  marantischer, 
aber  nicht  wassersuchtiger  Greise  [J.  Ranke  (14)]  einen  hoheren  Wasser- 
gehalt aufweisen: 

Wassergehalt  der  Organe. 


Muskeln 


Gesamt- 
birn 


Uirnsubstanz 
WeiBe  Graue 


Kurken- 
inark 


Autoren  (14) 


Wjahrigcr  Mann 
"JSjahrige  Frau 
70^94j.  M.  u.  Fr. 
JuDgere  Personen 


84,8 
81,2 


80,^ 
77,2 


I 


ca.  75-79  1    78-79 


73,0  87,2 

67,8  83,6 

72.2-72,6  84,0—84,8 

68,3—70.3  82,6—83,6 

70—73     I    83-85 


72.9 
70,8 


69,7 


J.  Ranke 
Weisbach 

r 

Div.    Autoren 


Auch  v.  Bibra  (14)  gibt  einen  hoheren  Wassergehalt  des  Nerven- 
systems an.  Diese  relative  Zunahme  ist  vielleicht  nur  durch  den 
Schwund  der  atherloslichen  Substanz  im  Gehirn  bedingt. 

Weitere  Untersuchungen  an  den  Muskeln  und  den  parenchymatosen 
Organen  sind  erforderlich.  An  der  atheromat(>sen  Aorta  ist  eine  Zu- 
Dahme  der  Trockensub.stanz  beobachtet  (Gazert),  doeh  beruht  sie  zura 
groBten  Teil  auf  der  Vermehrung  des  Kalks  in  den  stark  entarteten 
Partien. 
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Im  Blut  alter  Leute  ist  die  Zahl  der  Blutscheiben  schon  von 
alteren  Autoren  als  vermindert  angegeben  worden.  Quinquaud  (15) 
fand  bei  87-Jahrigen  iin  Mittel  3  640  000  rote  Blutkorperchen. 
Duperi6  and  Sorensen  im  Alter  von  iiber  70  Jahren  4,2 — 4  700  000. 
Der  Hamoglobingehalt  sinkt  nach  Quinquaud  auf  60  7o  der  Norm,  da- 
gegen  war  er  in  13  Fallen  Masjoutins  nicht  vermindert.  Die 
Alkalescenz  des  Serums  bestimmte  Limbeck  zu  0,205 — 0,29  g  NaOH 
fur  100  ccm,  also  kaum  anders,  als  er  sie  mit  gleicher  Methode  bei 
jiingeren  Personen  ermittelt  hatte  (0,25 — 0,28  g  NaOH). 

Der  Cholestearingehalt  ist  nach  Angabe  zuverlassiger  Autoren  er- 
hoht  [Bequerel  und  Rodier  und  v.  Bibra  (16)]  (0,29—0,32  g  in 
100  g  Blut).  Wenn  der  Harnstoffgehalt  bei  Greisen  als  lioch  angegeben 
wird,  auf  0,032  gegen  0,017—0,019  [Quinquaud  (17)],  so  beruht  die 
Anhaufung  wohl  auf  dem  langsameren  Ausscheidungsvermogen  der  Niere. 

In  der  Diaphyse  der  Knochen  nimmt  der  Aschengelialt  im  Alter 
etwas  ab  (von  rund  65  auf  62 — 60  ^o)?  ^'^  organische  Substanz  deni- 
entsprechend  zu  [Sappey  u.  Nelaton  (18)].  Der  teilweisc  Ersatz  des 
eigentlichen  Knochengewebes  durch  erweiterte  GefaCe  und  ein  Eindrinsren 
der  Markraume  in  die  feste  Rinde  erklart  diesen  Befund. 


Der  Eintritt  des  Greisentums  und  seiner  abgeschwachten  Funktionen 
ist  von  verschiedenen  Autoren  in  einseitiger  Weise  der  Atrophie  ein- 
zelner  Organe  oder  Organsysteme  zugeschrieben  worden,  von  den  einen 
der  Involution  der  Keimdriisen,  von  anderen  einer  Atrophie  des  Darnis, 
die  eine  geniigende  Nahrungsaufnahme  und  Ausnutzung  nicht  mehr  zu- 
stande  kommen  liesse.  Demange  betrachtet  eine  primare  Verande- 
rung  des  GefaBsystems,  die  zu  mangelhafter  Ernahrung  fiihren  solle,  als 
Ursache  des  Alters.  Audi  die  Degeneration  der  Schilddriise  sollle  die 
Erscheinungen  des  Alters  verursachen  (Horsley,  H.  Eorand).  —  Alle 
diese  Erklarungen  halten  dem  niichterncn  Urteil  nicht  Stich.  Mag  die 
Atrophie  der  verschiedenen  Organe  auch,  je  nach  ihrer  physiologischen 
Wichtigkeit,  von  ungleicher  Bcdeutung  sein,  so  scheint  es  doch  nicht, 
daU  der  primare  Verfall  einer  Gruppe  von  Zellen  die  Atrophie  der 
anderen  nach  sich  zoge.  Das  Altern  des  Organismus  bestcht  in  eineni 
gemeinschaftlichen  Altern  aller  physiologisch  wichtigen  Zellgruppen. 
Metschnikoff  sagt:  „Das  Alter  charakterisiert  sich  durch  einen  Kanipf 
zwischen  den  edleren  Elementen  und  den  einfachen  oder  primitiven  Ele- 
menten  des  Organismus,  einen  Kampf,  der  zum  Vorteil  der  letzteren 
endet.  Es  ist  stets  dasselbe  Bild,  Atrophie  der  hoheren  und  spccifischen 
Elemente  der  Gewebe,  und  Ersetzung  durch  das  hypertrophische  Binde- 
gewebe^  (19).  Wohl  kann  ein  Organ  friiher  als  die  andern  die  Alters- 
degeneration  eingehen,  —  die  Involution  der  Ovarien  bietet  das  beste 
Beispiel  dafiir  —  aber  ihr  Ausfall  an  sich  fiihrt  nicht  das  Altern  des 
Gesamtkorpers  herbei:  die  Erscheinungen  nach  der  Kastration  sind  von 
denen    des  Greisentums    durchaus    verschieden.     Die  Atrophie  der  Thy- 
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reoidea  fiihrt  nicht  das  Greisentuni  herauf,  sondern  eine  Kachexie 
eigener  Art^). 

Ueberall  da,  wo  die  Degeneration  einej^  lebenswichtigen  Organ- 
systems  der  der  andern  vorangeht,  ist  die  Grenze  zwisehen  Physio- 
logic und  Pathologie  iiberschritten.  Wenn  Demange  alle  Verande- 
nmgen  des  Alters  der  Entartung  der  Arterien  zusehreibt,  so  kam  er 
wohl  dazu,  weil  er  diese,  im  Gegensatz  zu  anderen  Forschern,  in  den 
Leiden  .seiner  gesunden,  d.  h.  rustigen  Ilospitaliten  nie  vcrmiUte.  Was 
besagt  das  aber  anders,  als  daU  raaUige  Veranderungen  des  Arterien- 
svsteras  oft  Jahre  lang  ertragen  werden  konnen!  Die  Hypertrophie  des 
Herzens,  des  einzigen  Organs,  dessen  Masse  im  Greisenalter  fast  ohne 
Ausnahme  verraehrt  ist,  gleicht  die  vorzeitige  und  starkere  Entartung 
des  GefaUsystenis  fiir  lange  Zeit  aus.  Audi  Demange  hat  wohl  die 
Empfindung,  daU  es  sich  bei  der  Arteriosklerose  um  einen  patho- 
logischen  Zustand  handelt,  gilt  ihm  doch  das  Senium  sclber  als 
soleher!  Und  wo  die  Arteriosklerose  starker  wird,  da  endet  eben  eine 
Krankheit,  und  nicht  der  natiirliche  Tod  das  Leben.  Die  Hclgolander 
Schiffer.  deren  bohes  Durchschnittsalter  bekannt  ist,  sterben  in  mehr  als 
Vi  der  Fiille  an  einer  Gehirnblutung. 

Die  Nieren  hochbetagter  Leute  zeigen  den  langsamen  Schwund  der 
Drusenzellen ;  die  Aehnlichkeit  mit  dem  anatomischen  Bild  der  Schrumpf- 
niere  wird  von  verschiedenen  Forschern  hervorgehoben.  Aber  die 
Funktion  des  Organs  ist  normal,  d.  h.  von  den  Symptomen  der  echten 
Schrurapfniere  ist  keines  vorhanden.  Geht  aber  der  Schwund  der  Nieren- 
gewebe  schneller  voran,  dann  ist  das  klinische  Bild  der  Schrumpfniere 
da.  MuB  man  es  nicht  als  ein  vorzeitiges  Ergreisen  dieser  Zellen  be- 
zeichnen,  wenn  drei  Briider,  in  deren  Anamnese  keine  der  bekannt  en 
Irsachen  einer  Nierenschrumpfung  vorkommt,  alle  im  Alter  zwisehen 
60  und  70  Jahren   dieser  Krankheit  erliegen^). 


1)  Die  von  Lorand  betonten  ^Achnliebkeiten'*  sind  doch  nur  iiuCerliche:  hier 
*ie  don  sind  zahlreiche  LebensauBcrungen  abgeschwacht.  Tatsachlich  bestehen  durch- 
greifende  Unterschiede.  Will  man  das  Myxodem  mit  dem  Greisenalter  auf  eine  Stute 
steilen.  so  miiBte  man  das  foigerechterweise  auch  rait  der  Basodowkrankheit  und  dem 
Kindesalter  tun. 

2)  Sind  nicht  auch  zahlreiche  Krankheiten  des  Mannesalters,  die  rait  chronischer 
SchrumpfuDg,  d.  h.  einer  Atrophic  der  wichtigen,  und  einer  Hypertrophie  der  binde- 
gewebigen  Particen  verlaufen,  als  vorzeitiges  Greiscntum  zu  bezeichnenV  Die  spezi- 
fische  Schwache  der  Nicrenelemente,  die  zahlreiche  Mitglieder  einer  Farailic  ira  Mannes- 
alter  an  Schrurapfniere  dahinsterben  laCt  (Pel  und  andcrc  Autorcn),  kann  sic  nicht 
auch  als  zu  schnelles  Altern  dieser  Zellen  aufgefaCt  werden?  Was  bedcutet  sic  anders, 
als  daB  die  Zellen  den  normalen  auCeren  und  inncren  Einwirkungcn  vor  der  Zeit  er- 
liegen,  den  gleichen  Anstiirmen,  die  die  Nieren  des  Gesunden  8  —  9  Jahrzehnte  ohne 
schwere  Schadigungen  ertragen?  Und  sind  nicht  vielleicht  auch  raanche  Falle  von 
Lebercirrhose  und  von  Myxijdem,  in  dcnen  keine  iiuBerlichen  Schadiichkeiten;  wie 
chemisches  Gift  oder  Infektionskrankheiten,  eingewirkt  haben,  ahnlich  aufzufassen? 
I>as  Leben  geht    mit  einer  allmahlichen    und  gleichmiiCigen  Abnutzung   der  Organe 
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Nor  wenn  die  Involution  der  verschiedenen  Organe  gleichmaCig  vor 
sich  geht,  haben  wir  das  physiologische  Greisentum  vor  uns.  Von 
solchen  Alien  gilt  das  von  Metschnikoff  angefuhrte  Bibelwort:  „Und 
nahm  ab  und  starb,  da  er  alt  und  lebenssatt  war".  In  solchen  seltenen 
Fallen  reinsten  Greisentums  karin  der  Tod  ruhig  eintreten  gleich  dem 
tiefen  Schlaf,  ohne  daU  man  in  der  Leiche  des  Hundertjahrigen  Ver- 
anderungen  zu  finden  braucht,  die  das  plotzliche  Verloschen  der  Lebens- 
flamme  zu  erklaren  verraochten. 
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Pathologic  des  Stoffwechsels. 


Erstes  Kapitel, 

Der  Hunger  und  die  chronische 
Unterernahrung. 

Von 

Carl  von  Noorden. 

Die  Kenntnis  des  Stoffwechsels  ira  Hunger  ist  fur  Physiologic  und 
Pathologie  von  hervorragender  Bedeutung,  fiir  jene,  weil  eine  Reihe 
wichtiger  Tatsachen  der  Physiologic  am  hungernden  Tier  und  Menschen 
entdeckt  ist  —  fiir  diese,  weil  man  am  Krankenbett  oft  hungernden  oder 
nahezu  hungernden  Menschen  gegeniibersteht. 

Es  kann  die  Veranderungen,  die  fiir  den  Stoffwechsel  aus  der  Krank- 
heit  entspringen,  nieraand  richtig  beurteilen,  der  nicht  abzuschatzen  weiB, 
wieviel  jener  Veranderungen  von  einfacher  Inanition  abhangt.  Zahl- 
reiche  Fragen  haben  sich  infolge  von  Nichtbeachtung  dieser  Verhaltnisse 
lange  Zeit  in  falschen  Bahnen  bewegt,  z.  B.  die  Fragen  des  Eiweifi- 
umsatzes  beim  Fieber  und  bei  Diabetes,  die  Fragen  des  Chlorumsatzes 
und  der  Acetonurie. 

Es  ist  praktisch  wichtig,  zwei  Formen  des  Hungerns  zu  unterscheiden: 

1.  den  akuten  Ilungerzustand,  d.  h.  die  plotzliche  voUstlLndige  Ent- 
ziehung  der  Nahrung  nach  vorausgegangener  guter  Ernalirung; 

2.  den  Zustand  der  chronischen  Unterernahrung,  beruhend  auf  einer 
durch*Wochen  oder  gar  Monate  fortgesetzten  ungeniigenden  Nahrungszufuhr. 

Das  Interesse  der  Wissenschaft  hat  sich  vorwiegend  der  ersteren 
Form  zugewandt;  sic  ist  genau  studiert.  Insbesondere  ist  hier  die  um- 
fassende  Arbeit  von  C.  Lehmann,  Fr.  Miiller,  I.  Munk,  H.  Senator^ 
N.  Zuntz  hervorzuheben,  die  ihre  Beobachtungen  an  den  beiden  viel- 
genannten  Ilungerkunstlem  Cetti  und  Breithaupt  machten  (1). 

Die  zweite  Form  des  Hungerns,  die  chronische  Unterernahrung,  ist 
nicht  mit  gleicher  Grundlichkeit  untersucht;  das  ist  noch  immer,  obwohl 
gerade  die  letzten  Jahre  manches  neue  brachten,  ein  fiihibarer  Mangel 
in  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  Denn  am  Krankenbett  hat  man  es 
sehr  haufig  mit  Menschen  zu  tun,  die  lange  Zeit  weniger  Brennmaterial  zu- 
fiihrten,  als  sie  zersetzten  und  dadurch  ihren  Ernahrungszustand  erheblich 
schadigten.     AVir  werden  auf  beide  Formen  Riicksicht  zu  nehmen  haben. 
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I.  Der  Energieverbraucb. 

i  A.  Bel  vSlUger  Nahrungsentziehung. 

Die  Gesamtzersetzung  erleidet  —  gleichbleibende  auBere  Bedingungen 
vorausgesetzt  —  in  den  ersten  Tagen  des  akuten  Hungers  keine  EinbuBe 
[v.  Hoesslin  (2),  Lehmann  u.  Zuntz  (1),  Rubner  (3),  Johannson  (4)]. 
Mit  anderen  Worten:  der  Organismus  verbraucht  dieselbe  Menge  Stoff, 
und  da  er  sie  durch  neu  zugefiihrtes  Material  nicht  erhalt,  lebt  er  in 
I  gJeich  verschwenderischer  Weise  auf  Kosten  der  eigenen  Korpersubstanz. 
I  Klassische  Beispiele    hierfiir    sind    die  Versuche,    die  C.  Voit    und 

und  Pettenkofer  an  einem  Uhrmacher  und  Ranke  an  sich  selbst  aus- 
fiihrten  (5). 

Der  Chrmacher  setzte  in  24  Stunden  bei  leichter  Beschaftigung  um: 
im  Hunger    .     .     .     2320  Kalorien  (Mittel  aus  2  Versuchen) 
bei  Nahrungszufuhr     2362         „        (     „        „     7  „        ) 

Ranke  setzte  in  24  Stunden  bei  korperlicher  Ruhe  um: 

im  Hunger    .     .     .     2150  Kalorien  (Mittel  aus  3  Versuchen) 
bei  Nahrungszufuhr     2449         „        (     „        „     3  n        ) 

Die  Stofifzersetzung  an  den  Hungertagen  war  also  nur  um  weniges 
groBer  als  an  den  Hungertagen.  Das  Plus  erklart  sich  ohne  weiteres 
aus  der  Mehrzersetzung,  die  jeder  Nahrungsaufnahme  folgt  und  z.  T.  auf 
Verdauungsarbeit  zu  beziehen  ist.  Rubner  (6)  berechnet,  daB  der  Energie- 
verbraucb des  Menschen  bei  mittlerer  Kost  (Erhaltungskost)  im  Durch- 
schnitt  nur  um  7 — 8  ®/o  hoher  liege  als  im  Hunger.  Als  oberen  Grenz- 
wert  fiir  die  Differenz  hat  man  nach  A.  Magnus-Levy  (7)  ca.  15  7o 
zu  betrachten  (cf.  S.  228). 

Jene  alten  Versuche  betrafen  nur  einzelne  Hungertage.  Sehr  genaue, 
fonlaufende  Untersuchungen  —  gleichfalls  mit  Hilfe  des  Pettenkofer- 
schen  Respirationsapparates  gewonnen —  verdanken  wir  Tigerstedt  (4) 
und  seinen  Mitarbeitem :  sie  sind  bei  einem  26jahrigen  Studenten  ange- 
stellt,  der  sich  wahrend  der  ganzen  Versuchsdauer,  mit  Ausnahme  von 
je  2  Stunden  taglich,  in  der  Respirationskammer  befand. 


gertag 

Kalorien 

Kalorien 

Summe  der 

Gewicht 

Kaloriei 

aus  EiweiC 

aus  Fett 

Kalorien 

kg 

pro  kg 

1. 

303,5 

1916,9 

2220,4 

66,99 

33,15 

2. 

320,5 

1781,9 

2102,4 

66,71 

32,00. 

3. 

339,4 

1684,7 

2024,1 

64,88 

31,20 

4. 

341,4 

1651,9 

1992,3 

63,99 

31,13 

5. 

286,1 

1684,7 

1970,8 

63,13 

31,23 

Man  sieht,  die  absolute  GroBe  des  Urasatzes  sank  bis  zum  fiinften 
Hungertage  erheblich  ab;  bezieht  man  die  Zahlen  aber,  was  unerlaBlich 
ist,  auf  das  jeweilige  Korpergewicht,  d.  h.  beriicksichtigt  man,  daB  der 
Korper  inzwischen  an  zersetzendem  Protoplasraa  verarmte  (cfr.  S.  282)^ 
so  ergeben  sich  sehr  konstante  Werte  (cf.  letzte  Kolumne   der  Tabelle). 

von  NoordeD,  Htndbaeh  der  PaUiologie  des  Stoffwechsels.  ^^ 
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Aus  dera  Vergleich  aller  bekannten  Bestiramungen  des  Kalorienumsatzes 
bei  hungernden  Menschen  und  Tieren  darf  man  den  Satz  ableiten,  dafi  der 
Energieverbrauch  des  Hungernden  proportional  dem  Korper- 
gewicht  abfallt  [Rubner  (8)].  Abgesehen  von  extremen  Graden  von 
Magerkeit  oder  von  Fettleibigkeit  ist,  bei  leichter  korperlicher  Bewegung 
am  Tage  und  bei  normaler  Dauer  des  Schlafes  in  der  Nacht,  der  tag- 
liche  Energieverbrauch  des  hungernden  Menschen  auf  30 — 32  Kalorien 
pro  Kilo  zu  veranschlagen  [E.  Voit  (9),  Rubner  (8)].    Cfr.  auch  S.  294. 

Geringer  sind  naturlich  die  Werte,  wenn  man  den  Hungernden  zu- 
gleich  vollstandige  korperliche  Ruhe  bewahren  laBt,  alle  willkurlichen 
Bewegungen  ausschaltend.  Man  erhalt  dann  den  sog.  Schwellenwert  des 
Energieverbrauches  (Stoflfwechselminimum  oder  Grundurasatz). 

Bei  Versuchen,  die  nur  einzelne  Tage  beriicksichtigten,  wurde  ge- 
f  unden : 

Gewicht  in  kg   Kalorienumsatz    Kalorien  pro  kg         Beobachter 

56,5  1477  26,1  Magnus-Levy  (10) 

69,45  1480—1507  21,3—21,70  Zuntz  *) 

?  ?  21,72  Johansson  (11)  ♦♦) 

49,5  1221,4  24,69  Tigerstedt  (12)  ***) 

—  —  22,8  W.0.Atwater(12)*^*» 

•)  Cit.  bei  Johansson  (11). 
••)  Selbstversuch. 

•*•)  5.  Hungertag  bei  einer  Frau  im  hysterischen  Schlaf. 
••♦•)  Schlafversuch. 

Auch  die  bei  Cetti  und  Breithaupt  gefundenen  Werte  beziehen 
sich  auf  vollstandige  korperliche  Ruhe  (Grundumsatz). 

In  vollstandiger  Muskelruhe  betrug  der  Kalorienumsatz  bei  Cetti: 


Hungertag 

Kalorien 

Kalorien  pro  Kilo 

1.— 4. 

1618,0 

29,00 

5.  u.  6. 

1504,7 

28,38 

7.  u.  8. 

1662,0 

31,74 

9.  u.  10. 

1508,5 

29,26 

Bei  Breithaupt  wurde 

berechnet: 

Kalorien 

Kalorien  pro  Kilo 

2  EBtage  vor  dem  Hungern 

1645,2 

27,35 

Mittel  der  6  Hungertage  .  . 

1550,4 

26,81 

5.  und  6.  Hungertag  .... 

1292,2 

22,79 

2  EBtage  nach  dem  Hungern 

1453,2 

24,79 

Die  bei  dem  Hungerkiinstler  Succi  von  Luciani  (13)  ermittelten 
Werte  stimmen  mit  denen  von  Cetti  und  Breithaupt  gut  iiberein, 
wenn  sie  auch  wegen  mangelhafter  Methode  nicht  den  gleichen  Anspruoh 
auf  Genauigkeit  erheben  diirfen. 

Im  allgemeinen  ergeben  sich  aus  der  Gesamtheit  der  vorliegenden 
Untersuchungeii    als  durchschnittlicher  Minimalverbrauch  im  Hunger  und 
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bei  voilstandiger  Muskelruhe  22 — 25  Kalorien  pro  Kilo  und  Tag.  Diese 
letzteren  Werte  haben  natiirlich  mehr  theoretisches  als  praktisches 
Interesse,  da  abgesehen  von  soporosen  Zustanden  und  vom  tiefen  hyste- 
rischen  oder  hypnotischen  Schlaf  kaum  jemals  vollige  Muskelruhe  inne- 
gehalten  wird.  In  praktischer  Hinsicht  sind  die  friiher.  mitgeteilten 
Mien  ungleich  wichtiger. 

Die  Versuche  an  Cetti,  Breithaupt  und  Succi  haben  ferner  in 

lebereinstimmung  mit  den  friiheren  Feststellungen   am  Tier  [Regnault 

und  Reiset  (14),    Finkler  (15)  u.  a.]    gelehrt,    daU    im    Hunger    die 

fiuhewerte  der  COg-Ausscheidung  starker  absinken  als  die  des  Og-Ver- 

brauches.     Dies  lehrt  die  Betrachtung  des  resp.  Quot.      Der  Hungernde 

lebt,  abgesehen  von  der  ersten  Zeit,  in  der  noch  Glykogen  in  Muskeln 

ond  in  Leber  sich  angehauft  findet,  von  EiweiB  und  Fett.    Infolgedessen 

hat  man  zu  erwarten,    daU  der  resp.  Quot.  von  der  Hohe,    die  ihm  die 

Oxydation  der  Kohlenhydrate  vorsehreibt  (1,0),    absteigt    und    sich  dem 

Werte  nahert,    der  der  EiweiB-  bezw.  Fettverbrennung  zukommt  (0,809 

bezw.  0,707  —  cf.  S.  217).    Je  reichlicher  das  Individuum  vorher  genahrt 

war,  je  groBer  sein  Glykogenvorrat  vor  Beginn  des  Hungerns  gewesen, 

desto  langsaraer  muB  der  Abfall  des  resp.  Quot.   erfolgen.     Hieraus  er- 

tlart  sich    der    Unterschied  in  seinera  Verhalten  am  ersten  Hungertage 

bei  dem  wohlgenahrten  Breithaupt  und   bei  dem  schlechter  ernahrten 

<.'etii  (cf.  Tabelle).     Besondere  Erklarung  forderte  aber  die  Erscheinung, 

daB  der  resp.  Quot.  z.  T.  noch  unter  den  theoretischen  Minimalwert  0,7 

absank.     Dies  ist  u.  a.  darauf  zuriickzufuhren,    daB    im    Hunger    neben 

CO2  eine  gewisse  Menge  anderer  C-haltiger  Verbindungen  ausgeschieden 

wird  (Aceton,    Acetessigsaure,  /^-Oxybuttersaure).     Weiterhin    schlieBen 

aber  Lehmann  und  Zuntz  (1)  aus  jener  Erscheinung  mit  Recht,    daB 

wahrend    der    absoluten    Ruhe    und    Ausschaltung    jeder    willkiiriichen 

Muskelbewegung,    kleine    Mengen    Glykogen    —    aus    den    zerfallenden 

Eiweifikorpem  stammend  —  sich  in  Leber  und  Muskeln  anhauften.    War 

diese  Vorstellung  richtig,  so  muBte  bei  Muskelarbeit,  die  den  Glykogen- 

umsatz  steigert,  ein  hoherer  resp.  Quot.  erwartet  werden.      In    der  Tat 

^rgaben    die    Arbeitsversuche    bei    Breithaupt    dieses    Resultat.      Bei 

Succi   hatte    Luciani    die   gleiche    Erscheinung,    d.  h.  ein  Sinken  des 

resp.   Quot.    unter    0,7    gefunden    (im    Mittel    zwischen    dem    12.    und 

30.  Hungertage:  0,685).      Dies  ist  um  so  beweiskraftiger,   als  die  nicht 

ganz   einwandsfreie    Methode    Lucianis    eher    zu  hohe  als   zu  niedrigc 

resp.  Quotienten  in  Aussicht  stellte. 

Cetti  Breithaupt 

Hungertag         O2         COo      R.  Qu.  O2         CO2     R.  Qu. 

pro  Kilo  und  Min.  pro  Kilo  und  Min. 

1.  4,86       3,51       0,72  3,96       3,48       0,87 

2.  4,59       3,13       0,68  4,32       3,19       0,74 

3.  4,48       3,07       0,68  4,26       3,12       0,73 

4.  4,78       3,10       0,65  4,38       3,19       0,73 

5.  4,68       3,10       0,66  4,37       2,75       0,63 

31* 
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Cetti 

B 

reithaupt 

igertag 

O2 

CO2 

R.  Qu. 

0, 

COj     R.  Qu 

pro 

Kilo  und  Min. 

pro 

Kilo  uad  Min. 

6. 

4,67 

3,13 

0,67 

3,45 

2,26      0,66 

7. 

5,06 

3,39 

0,67 

3,76 

2,60       0,69 

8.' 

4,89 

3,33 

0,68 

4,07 

2,94       0,72 

9. 

4,62 

3,10 

0,67 

10. 

4,67 

3,16 

0,68 

B.   Energieverbrauch  bei  chronlscher  Unteremfthrung. 

Praktisch  von  groBerer  Bedeutung,  als  beim  akuten  Hungerzustand 
ist  cs,  sicheres  daruber  zu  wissen,  ob  auch  bei  chronischer  Unterernahrung 
die  kundgegebenen  Gesetze  in  gleicher  Weise  zu  Recht  bestehen,  d.  h.  ob 
der  Mensch,  der  durch  ungeniigende  Kost  allmahlich  in  einen  schlechten 
Ernahrungszustand  kam,  noch  ebenso  verschwenderisch  Stoff  zersetzt  wie 
im  akuten  Hunger,  oder  ob  nach  Art  einer  selbsttatigen  und  zweck- 
maCigen  Regulation  bei  dauernd  ungenugender  Kost  die  Zersetzungen 
sparsamer  vollzogen  werden.  Dies  deckt  sich  mit  der  am  Krankenbette 
wichtigen  Frage:  Wie  groB  ist  die  Erhaltungskost  bei  stark  abge- 
magerten  Individuen?  Nach  den  wenigen  Untersuchungen,  die  vorliegen, 
und  deren  Ergebnisse  mit  ganz  verschiedenen  Methoden  gewonnen  sind^ 
scheint  eine  gewisse  Regulation  des  Energieverbrauches  in  bescheideoem 
Umfange  moglich. 

So  fand  C.  Voit  (16),  daB  ein  durch  Magenkatarrh,  der  die  Nahrungs- 
zufuhr  behinderte,  schwer  heruntergekoraraener  Mann  bei  43  kg  Gewicht 
pro  Tag  1266  Kalorien  (29,4  Kal.  pro  Kilo)  umsetzte;  als  er  spater  in 
besseren  Ernahrungszustand  gekoramen,  setzte  er  bei  57  kg  Gewicht 
2059  Kal.  um  (36,1  Kal.  pro  Kilo).  In  einem  anderen  Falle,  bei  einein 
schwachlichen  und  schlecht  genahrten  36jahrigen  Schneider,  fanden 
Pettenkofer  und  Voit  einen  Urasatz  von  gleichfalls  nur  29,8  Kal.  pro 
Kilo  (1568  Kal.,  52,5  kg).  Auch  nach  v.  Rechenberg  (17)  war  bei 
schlecht  genahrten  sachsischen  Webem  die  Stoflfzersetzung  in  einzeloea 
Fallen  bis  auf  29  Kal.  pro  Kilo  gesunken.  Da  die  Leute  in  dera 
Pettenkoferschen  Respirationsapparate  nicht  alle  willkiirliche  Muskel- 
arbeit  unterdriickten,  und  da  die  Weber  v.  Re ch  en  bergs  ihre  gewohn- 
liche,  freilich  nicht  sehr  schwere  Arbeit  leisteten,  hatte  man  sicher  bet 
mittlerem  Ernahrungszustand  einen  Umsatz  von  mindestens  34  bezw. 
36  Kal.  pro  Kilo  erwarten  durfen  (cf.  S.  293). 

Sehr  bemerkenswert  ist  der  Bericht  von  E.  Buys  (18).  Er  betriffit 
einen  Arbeiter  von  72  kg  Gewicht,  der  gewohnheitsmaBig  sehr  knappe- 
und  besonders  auch  sehr  eiweiBarme  Kost  zu  sich  nahm.  Buys  be- 
rechnete  den  Wert  der  gesamten  Kost  in  drei  verschiedenen  ZeitperiodeD 
(jedesmal  drei  Tage)  und  fand  einen  Gehalt  von  1600  Rohkalorien  (zirka 
22  Kal.  pro  Kilo).  Dies  war  die  ^Erhaltungskost"  des  Mannes.  Im 
Harn  fanden  sich  im  Durchschnitt  6,3  g  N.  Die  Kiirze  der  Beobachtungs- 
perioden  beeintrachtigt  ihre  Beweiskraft  sehr  (cf.  S.  301). 
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Besonders  wichtig  sind  natiirlich  die  Erfahrungen  am  Krankenbette. 
Fr.  MQller  (19)  sah  eine  durch  Oesophagusstenose  nach  Laugenintoxi- 
kation  bis  auf  31  kg  heruntergekommene  Patientin  zu  besserem  Er- 
iiahrangszustande  gelangen,  wahrend  sie  an  5  Tagen  24,7  Kal.,  an 
veiteren  7  Tagen  27,1  Kal.  und  an  8  Tagen  30  Kal.  in  maximo  pro 
Tag  und  Kilo  mit  der  Nahrung  zuffihrte.  Dabei  stieg  das  Korpergewicht 
urn  3Y2  kg,  wovon  ca.  IV2  ^S  ^^^  reinen  Fleischansatz  zu  rechnen 
warenM.    Aehnliches  teilte  A.  Nebelthau  (20)  mit. 

Aus  eigener  Erfahrung  kann  ich  von  einer  21jahrigen  Naherin  be- 
richten,  die  wegcn  hartnackigen  hysterischen  Erbrechens  in  Behandlung 
trat.  Xachdem  sie  schon  vorher  diirch  haufiges,  jeder  Nahrungsaufnahme 
folgendes  Erbrechen  schwer  heruntergekommen  war,  gelang  es  in  den 
ersten  vierzehn  Tagen  nicht,  ihr  geniigende  Nahrung  beizubringen,  und 
ihr  Gewicht  sank  in  dieser  Zeit  von  42  auf  38  kg.  Dann  fing  sie  an, 
Milch  in  kleinen  Portionen  bei  sich  zu  behalten.  Sie  wurde  jetzt 
isoliert  and  streng  bewacht.  In  den  nachsten  16  Tagen  nahm  sie  regel- 
maBig  taglich  1500  g  Milch;  jeder  Versuch,  diese  Menge  zu  steigern, 
seheiterte.  Immerhin  gewann  sie  in  den  16  Tagen  1900  g  Gewicht;  ihr 
Nahrungsbediirfnis  schien  also  unter  950  Kalorien  (25  Kal.  pro  Kilo 
Anfangsgewicht)  zu  liegen.  Im  Harn  wurden  von  den  8,1  g  N  der 
taglichen  Milchzufuhr  im  Mittel  5,2  g  ausgeschieden,  im  Kot  erschienen 
0,9  g  N  pro  Tag.  Die  Patientin  lag  im  Bett  und  bewegte  sich  dort 
mit  mittlerer  Lebhaftigkeit. 

AUe  diese  bei  schwer  marantischen  Krariken  ermittelten  Zahlen  sind 
mit  einer  gewissen  Vorsicht  zu  benutzen.  Man  darf  nicht  ausser  acht 
lassen,  daB  die  meisten  in  der  vorausgegangenen  Periode  schlechter  Er- 
nahrung  nicht  nur  feste  Bestandteile  vom  Korper  abgegeben,  sondern 
auch  sehr  viel  Wasser  aus  Blut  und  Geweben  verloren  batten.  Hinter 
den  durch  etwaige  Wasserretention  bedingten  Gewichtssteigerungen  konnen 
sich  immerhin  Fettverluste  verstecken,  sodaC  es  doch  nicht  sicher  ist,  ob 
das  dargereichte  Material  wirklich  den  Umsatz  an  Energiewerten  deckte. 
Xur  sehr  lange  Beobachtungsreihen  sind  als  beweiskraftig  zu  betrachten. 


1)  Viel  citiert  wird  auch  eine  Beobachtung  von  G.  Kleraperer  (21).  Eine 
22jahrige  Schneiderin  war  durch  unzureichende  Ernahrung  von  50  kg  auf  36  kg  redu- 
eiert  und  hielt  sich  dann  11  Tage  lang  mit  18  Kalorien  pro  Kilo  im  N-Gleicbgewicht. 
Klemperer  schliefit  aus  der  giinstigen  N-Bilanz,  dafi  sich  seine  Patientin  auch  im 
Kaloneo' Gleiebgewicbt  befunden  habe,  d.  h.  dafi  eine  Nahrung  von  18  Kalorien  pro 
Kilo  for  sie  nErbaUungskost"  war.  Dies  ist  nicht  erlaubt.  Der  einzige  Schlufi,  zu 
dem  die  Beobachtung  bercchtigte,  war,  dafi  nach  langer  Unteremahrung  der  Organis- 
flius  selbst  aus  knapper  Kost  N  zum  neuen  Aufbau  der  protoplasmahungrigen  Zellen 
zurnckbehalten  kann.  Dafi  die  Patientin  dabei  viel  zu  wenig  Nahrung  erbielt  und 
fett  zosetzte,  geht  aus  dem  Verhalten  des  Korpergewichts  deutlich  bervor.  Sie 
magcrte  in  den  11  Tagen  von  36,1  auf  34,8  kg  ab.  —  Ich  muB  die  Unzulassigkeit  der 
SchlaBfolgerungen  Klemperers  bier  besonders  betonen,  weil  bis  in  die  jiingste  Zeit 
immer  wieder  N-Gleichgewicht  oder  N-Ansatz  als  Beweis  fiir  binreichende  Kalorien- 
zufuhr  herangezogen  wird. 
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Zuverlassigeres  wiirden  wohl  Respirationsversuche  ergeben  konnen. 
In  den  Versuchen  von  Fr.  Kraus  (22)  war  bei  unteremahrten  maran- 
tischen  Personen  der  Sauerstoflfverbrauch  keineswegs  herabgesetzt  (Be- 
obachtung  No.  5,  10,  11).  Hingegen  fand  Svenson  (23)  bei  Individuen, 
die  diirch  langdauernden  und  schweren .  Typhus  heruntergekonimen 
sind,  den  Energieverbrauch  voriibergehend  unter  dem  normalen  Durch- 
schnitt.  Weitere  Untcrsiichungen  sind  abzuwarten.  Ob'  die  bequeme 
Methode  von  Geppert-Zuntz  fiir  diese  Methode  ausreicht,  scheint 
zweifelhaft.  Jedenfalls  musste  man  hier,  wo  es  nicht  auf  Vergleichs- 
werte,  sondern  auf  absolute  Zahlen  ankomint,  nicht  nur  vereinzelte  Be- 
stimraungen,  sondern  langere  Reihen  verlangen.  Denn  es  dauert  immer 
langere  Zeit,  bis  die  Versuchspersonen  geniigend  eingeiibt  sind,  und  bis 
man  richtige  Zahlen  von  ihnen  erhalt  (cf.  S.  208). 

Ueberschaut  man  das  vorliegende  Material,  so  ist  freiiich  nicht  vod 
der  Hand  zu  weisen,  daU  es  einzelne  Individuen  gibt,  die  infolge  be- 
sonderer  V^eranlagung  ihres  Protoplasmas  oder  durch  Gewohnung  oder 
durch  lange  von  erschopfenden  Krankheiten  abhangige  Unterernahrung  auf 
einen  besonders  tiefen  Energieumsatz  eingesteUt  sind;  ira  allgemeinen 
diirfte  aber  raeine,  an  anderer  Stelle  begriindete  Schatzung,  richtig  sein^ 
daC  auch  bei  chronischer  Unterernahrung  der  Energiebedarf  des  Menschen, 
der  bettlagerig  ist  oder  nur  geringe  Muskeltatigkeit  im  Zimmer  entfaltet, 
nicht  unter  30 — 32  Kalorien  pro  Tag  und  Kilo  herabsinkt  [v.  Noorden 
(24)].  Dies  bedeutet  immerhin  eine  gewisse  Abnahme  der  Warmebildunp, 
da  sich  jener  Kalorienwert  auf  einen  fettarmen  Korper  bezieht  (cf.  S.  283 1. 

Beim  Tiere  hat  Rubner  (25)  neuerdings  der  Frage  des  Energie- 
umsatzes  bei  chronischer  Unterernahrung  eingehende  Betrachtungen  ge- 
widmet.  Der  Umsatz  sank  zwar  in  der  Regel  bei  chronischer  Unter- 
ernahrung im  ganzen,  aber  im  Verhaltnis  zur  Einheit  Korpermasse  und 
auch  im  Verhaltnis  zur  Einheit  Korperoberflache  blieb  er  annahemd 
gleich.  Ausnahmen  laUt  Rubner  zu,  „ein  Umstand,  der  aof  die  zahl- 
reichen  Einfliisse  zuruckgefiihrt  werden  muB,  die  wir  kurzweg  unter  den 
Begriff  der  Individualitat  zusaramengefaUt  haben." 

Angesichts  des  Mangels    entsprechend   langer  Beobachtungen   beim 
Menschen,  seien  die  Zahlen  angefuhrt,  die  Rubner  bei  einem  Hunde  er- 
hielt,  dessen  Energieverbrauch  wahrend  3  Jahren  untersucht  wurde. 
Schwankungen  des      Mittleres      Kalorienumsatz       Kalorienumsatz 

im  Mittel  im  Mittel  pro  Kilo 

432,1  62,3 

371,8  57,6 

332,0  54,7 

Es  muB  einstweilcn  dahingestellt  bleiben,  ob  die  bei  fortschreitender 
Abraagerung  gelegcntlich  eintretende  Verringerung  des  Energieurasatzes 
(pro  Kilo)  von  einer  geringeren  Lebhaftigkeit  der  Bewegungcn,  die  rait 
der  Sohwachung  des  Korpers  einsetzt,  zusammenhangt  (Rubner),  oder 
ob  das  zersetzende  Protoplasma,  sich  der  bedrangten  Lage  anpassend, 
sparsanier  arbeitet.  —  Wciteres  hieriiber  S.  300. 


Gewichts 

Gewicht 

von  7,01—6,84  kg 

6,94 

n    6)66 — 6,33  „ 

6,45 

„    6,27-5,80  , 

6,09 
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II.    Die  Eiweisszersetzimg  im  Hunger. 

A.   Bel  voUlger  Nahrungsentziehung. 

Die  EiweiUzersetzung  beira  Mensehen  im  akuten  Hungerzustand  ist 
in  zahlreichen  Versuchen  bestimmt.  Meist  nahmen  die  hungernden  Leute 
kleine  Mengen  von  Wasser  zu  sich;  grofiere  Mengen  von  Wasser  pflegt 
der  Hungerade  abzulehnen.  Ueber  das  Verhalten  der  EiweiUzersetzung 
belehrt  am  besten  die  folgende  Tabelle.  Sie  gibt  den  N-Gehalt  des  Harns 
an;  um  daraus  die  EiweiUzersetzung  zu  berechnen,  ist  der  N-Wert  mit 
6,25  zu  multiplizieren;  vorher  sind  dem  N-Wert  0,2  g  zuzuaddieren,  die 
dem  taglichen  N-Gehaite  des  Hungerkotes  entsprechen  (Mittel  aus  den 
bei  Cetti  und  Breithaupt  gefundenen  (1)  Zahlen:  0,316  und  0,113  g  N). 


If 

Cetti 

Breit-  g 
haupt 

ucciI(13)Si 

accill(26) 

Tiger- 

stedt(4) 

Hooven- 
Sollmann(27) 

57,0  kg 

60,07  kg 

62,4  kg 

?kg 

70,0  kg 

58,5  kg 

1. 

13,5 

10,0 

13,8 

17,0 

12,2 

21,0 

2. 

12,6 

9,9 

11,0    • 

11,2 

12,8 

12,4 

3. 

13,1 

13,3 

13,9 

10,5 

13,6 

12,4 

4. 

12,4 

12,8 

12,8 

10,8 

13,7 

14,0 

5. 

10,7 

10,9 

12,8 

11,2 

11,5 

14,0 

6. 

.10,1 

9,9 

10,1 

11,0 

— 

14,0 

7. 

10,9 

9,4 

8,8 

— 

10,8 

8. 

8,9 

— 

8,4 

9,7 

— 

14,5 

9. 

10,8 

— 

7,8 

10,0 

— 

21,6  (?) 

10. 

9,5 

— 

6,8 

7,1 

— 



11. 

— 

— 

7,9 

6,3 

— 



12. 

— 

— 

7,2 

6,8 

— 



13. 

— 

— 

3,5 

5,1 

— 



14. 

— .' 

— 

5,3 

4,7 

— 



15. 

— 

— 

5,1 

5,0 

— 



16. 

— 

— 

5,5 

4,2 

— 



17. 

— 

— 

6,2 

5,4 

— 



18. 

— 

^— 

5,5 

3,6 

— 



19. 

— 

— 

5,5 

5,7 

— 



•20. 

— 

— 

4,4 

3,3 

— 



21. 

— 

— 

3,9 

2,8 

— 



Die  hier  mitgeteilten  Zahlen  betreffon  alle  erwachsene  Manner,  die 
beim  Eintritt  in  den  Hunger  sich  in  gutem  Emahrungszustand  befanden. 
Vora  ersten  oder  vielleicht  von  den  beiden  ersten  Hungertagen  (cf.  unten) 
abgesehen,  darf  man  den  Wert  von  10 — 13  g  als  Standardzahl  fiir  den 
taglichen  N-Verlust  in  den  ersten  1 — 1  Yg  Woclien  des  Hungers  betrachten. 
Von  dieser  auch  mit  anderen  Beobachtungen  ubereinstiraraenden  Berechnung 
weicht  nur  die  Hooven-Sollmannsche  Zahlenreihe  nach  oben  hin  ab. 
Ks  handelt  sich  hier  urn  einen  sehr  muskuloscn  aber  fettarmen  Mensehen. 
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Nahe  Beziehungen  zum  Korpergewicht  sind  in  den  beira  Menschen  an- 
gestellten  Hungerversuchen  nicht  zu  erkennen,  da  der  N-Yerlust  auf  das 
jeweilige  Korpergewicht  bezogen  in  ziemlicher  Breite  schwankt.  Doch 
laUt  sich,  in  Uebereinstimmung  mit  zahlreichen  Tierversuchen,  als  durch- 
schnittliche  Regel  aussprechen:  Die  N-Abgabe  ist  relativ  groBer  bei 
mageren  als  bei  fetten  Personen  und  auch  relativ  groBer  bei  kleinen 
als  bei  groBen  Individuen  [Prausnitz  (33)J. 

Auf  1  kg  jeweiliges  Korpergewicht  wurde  im  Harn  abgegeben: 

Hooven- 


;erta§ 

J     Cetti 

Breithau 

pt 

Succi  I 

Tigerstedt 

Sollmann 

1. 

0,243 

0,170 

0,221 

0,182 

0,329 

2. 

0,228 

0,170 

0,181 

0,195 

0,214 

3. 

0,242 

0,230 

0,232 

0^210 

0,216 

4. 

0,233 

0,222 

0,213 

0,214 

0,248 

5. 

0,206 

0,194 

0,216 

0,181 

0,250 

6. 

0,198 

0,177 

0,173 

— 

0,253 

7. 

0,214 

— 

0,161 

— 

0,197 

8. 

0,176 

— 

0,146 

— 

0,250 

9. 

0,213 

— 

0,134 

— 

0,405 

0, 

0,190 

— 

0,119 

— 

— 

Bei  Frauen  steht  der  inanitielle  N-Standard  tiefer  als  bei  Mannem. 
Ueber  langere  systematische  Untersuchungen  bei  Frauen  liegen  keine 
Zahlen  vor,  dagegen  ausreichende  Angaben  iiber  einzelne  Hungertage. 
Fr.  Miiller  (28)  fand  bei  einer  wohlgenahrten  Kranken  rait  halluzina- 
torischer  Verwirrtheit  am  1. — 4.  Hungertage  ira  Mittel  6,51  g  N  (0,141  g 
pro  Kilo),  in  einem  anderen  Falle  vom  4. — 9.  Hungertage  im  Mittel 
5,5  g  N  (0,108  g  pro  Kilo).  Ich  (29)  fand  bei  einer  30jahrigen  wohl- 
genahrten Melancholica,  die  reichlich  diinnen  Kaflfee  und  diinne  Fleisch- 
briihe,  sonst  aber  nichts  zu  sich  nahm,  vom  2. — 5.  Hungertag  4,86  bis 
7,39—6,81—5,81  g  N  im  Harn,  ira  Mittel  6,22  g  fvo  die  (0,107  g  pro 
Kilo).  Bei  einem  20jahrigen  Madchen,  gleichfalls  in  gutem  Ernahrungs- 
zustand,  das  wegen  Laugenveratzung  ira  Pharynx  jede  Nahrung  ver- 
weigerte  und  dreimal  tSglich  ein  Klystier  von  300  cm  diinner  Kochsalz- 
losung  erhielt,  fand  ich  ara 


Hungertage 

N  im  Harn 

Gewicht 

N  im  Ham 
pro  Kilo 

1. 

10,1  g 

62,1 

0,161 

In  den  sparlichen 

2. 

7,3  g 

16,3 

0,119 

DarmentleeruDgen 

3. 

8,0  g 

60,7 

0,131 

fand  sich  0,25  g  N 

4. 

6,7  g 

59,8 

0,112 

pro  Tag. 

5. 

6,2  g 

59.0 

0,105 

Bei  einigen  raagenkranken  Madchen,  die  zu  therapeutischen  Zwecken 
keinerlei  Nahrung  erhielten,  fand  mein  friiherer  Assistent  L.  Mayer: 

1.  Hungertag     10,3     5,0     8,9     4,8     11,4     5,7  g  N 

2.  „  9,5     9,7     7,3     5,2       5,0     8,9  g  N 
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3.  HuLgertag      9,4      —     8,5     4,7        —     11,0  g  N 

4.  ,  _      _     8,8      -        -        -  g  N 
Bei  A.  S chafer,    der    an    freilich    Dur    vereinzelten  Tagen  die  N- 

AusscheiduDg   abstinierender   geisteskranker  Frauen    untersuchte,   finden 
sieh  ahnliche  Zahlen  (30). 

Mach  diesen  Zahlen  liegt  der  inanitielle  N-Gehalt  bei  Frauen  im 
akuten  Hungerzustand  um  20 — 30  %  unter  dera  bei  Mannern  gefundenen. 
Die  mitgeteilten  Werte  haben  eine  groBe  Bedeutung  fiir  die  Beur- 
teilung  des  pathologischen  EiweiBzerfalles.  Weichen  die  Zahlen  im 
cinzelnen  Falle  wesentlich,  d.  h.  um  mehrere  Gramm  von  den  Standard 
werten  ab,  so  ist  man  berechtigt,  eine  pathologische  Steigerung  resp. 
Herabsetzung  des  Eiweifizerfalles  zu  folgern.  Dabei  hatte  man  zu  be- 
:  rQeksichtigen,  dafi  bei  fetten  und  alteren  Individuen  die  EiweiBzersetzung 
die  Tendenz  haben  wird,  sich  an  der  unteren  Grenze  des  normalen  zu 
bewegen,  bei  mageren  und  jiingeren  Personen  dagegen  an  der  oberen 
Grenze  (cf.  S.  313). 

Beispiele  (Beobachter  v.  Noorden):  Eine  Frau  mit  Phosphor- 
.  Tergiftung,  difi  so  gut  wie  gar  keine  Nahrung  zur  Resorption  brachte, 
■;  Ferlor  vom  2. — 6.  Krankheitstage  15,74,  vom  7. — 11.  Tage  14,55  g  N 
I  pro  die  in  Harn  und  Kot.  Die  EiweiBzersetzung  iiberstieg  also  um  ein 
bedeutendes  den  Wert,  den  man  bei  norraalem  Hungerstoffwechsel  zu  ge- 
I  wartigen  hatte.  Daher  der  SchluB:  Die  P-Vergiftung  veranlaBte  eine 
krankhafte  Steigerung  des  EiweiBzerfalles  (31). 

Bei  einer  18jahrigen  Patientin  mit  Magenbeschwerden,  die  wegen 
Magenbiutung  auf  meine  Krankenabteilung  kam,  und  die  gar  keine 
Nahrung,  weder  Festes  noch  Wasser,  erhielt,  fanden  wir  an  den  drei  dem 
gerinfugigen  Blutbrechen  folgenden  Hungertagen:  12,8 — 17,8 — 20,1  g  N 
im  Ham.  Nach  dem  oben  ausgesprochenen  Grundsatz  hatte  man  hier 
schlieBen  mussen:  Die  durch  den  Blutverlust  bedingte  akute  Anamie 
(Hb-Geh.  des  Blutes  war  am  zweiten  Tage  68  7o)  veranlaBte  erhohten 
Eiweifizerlall.  Der  SchluB  ware  hier  aber  ungerechtfertigt.  Die  Patientin 
endeerte  am  2.  und  3.  Tage  enorme  Mengen  bluthaltigen  Kotes,  mit 
einera  Gesamtgehalt  von  48  g  N  (ca.  1300  ccm  Blut  entsprechend). 
Aas  dem  das  Darmrohr  passierenden  Blut  waren  offenbar  bedeutende 
Mengen  von  EiweiB  resorbiert  worden  und  hatten  den  EiweiBumsatz 
ebenso  gesteigert,  wie  jede  EiweiBfiitterung  es  tun  wiirde.  Wenn  keine 
EiweiUresorption  stattfindet,  kommt  es  in  Fallen  von  akuten  Blutverlusten, 
vie  ich  vor  11  Jahren  zuerst  beschrieb  [von  Noorden  (32)]  und  wie 
ich  in  Uebereinstimmung  mit  anderen  Forschem  aufs  neue  betonen  muB, 
keineswegs  zur  Steigerung  der  EiweiBzersetzung. 

Fur  die  Verwertung  der  Standardzahlen  ist  noch  zu  beachten,  daB 
immer  erst  1 — 2  Hungertage  vorausgegangen  sein  mussen,  ehe  der  Mensch 
das  ihm  eigentiimliche  MaB  der  inanitiellen  EiweiBzersetzung  darbieten 
wird,  und  daB  daher  die  Kenntnis  der  N-Ausfuhr  von  nur  1  bis 
2  ersten  Hungertagen  nicht  zu  weitgehenden  Schlussen  hinreicht. 
Denn  am    ersten  Hungertage    sicher,    manchmal  auch  am  zweiten  Tage 
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steht  die  GroJJe  des  EiweiCumsatzes  nicht  nur  in  Abhangigkeit  von  der 
Masse  des  zersetzenden  Protoplasmas  und  seiner  Zersetzungsenergie, 
sondern  auch  unter  dem  Einflusse  des  vorausgegangenen  EiweiBumsatzes 
und  anderer  Eigentiimlichkeiten  der  friiheren  Ernahrung,  z.  B.  von  R«ich- 
tum  oder  Annut  der  Organe  an  eiweiCsparendem  Vorratsglykogen.  Das 
noch  reichlich  vorhandene  Glykogen  schiitzt  das  EiweiC  in  gewissem 
Grade;  wenn  das  Glykogen  verbraucht  ist,  steigt  die  EiweiBzersetzung 
haufig,  freilich  nicht  immer,  wieder  etwas  an  und  sinkt  dann  bei  fort- 
schreitendem  Hunger,  entsprechend  der  Verarmung  des  Korpers  an  Ei- 
weiB  langsam  ab.  Dieser  von  Prausnitz  (33)  gegebenen  Deutung  haben 
sich  die  moisten  anderen  Autoren  angeschlossen  [May,  Johannson, 
Landergren  (34)].  Natiirlich  kann  in  einzelnen  Fallen  die  voriiber- 
gehende  Steigerung  ausbleiben.  Dies  wird  besonders  da  zutreiFen,  wo 
die  vorausgegangene  Nahruag  wenig  Kohlenhydrate  enthielt.  Die  fol- 
gende  Tabelle  gibt  die  wichtigsten  der  vorliegenden  Zahlen,  soweit  sie 
noch  nicht  in  den  friiheren  Tabellen  enthalten  sind. 

4.  Tag 


Autor 

letzter  Tag 
vor  d.  Hunger 

1.  Hunger- 
tag 

2.  Tag 

3.  Ta^ 

Prausnitz 

1. 

9,3 

7,8 

13,0 

— 

2. 

8,1 

4,6 

4,4 

.  — 

3. 

16,8 

11,9 

10,6 

— 

i. 

12,2 

9,6 

13,0 

— 

5. 

12,0 

13,3 

11,0 

— 

6. 

7,8 

9,9 

10,3 



7. 

9,3 

12,5 

— 

8. 

15,3 

14,0 

14,9 

— 

9. 

18,6 

12,9 

13,8 

— 

10. 

16,2 

7,9 

14,5 

— 

11. 

12,4 

7,7 

12,6 

— 

12. 

16,9 

13,3 

16,0 

— 

13. 

13,9 

8,2 

14,9 

— 

14. 

— 

11,7 

13,0 

— 

15. 

23,1 

17,3 

19,0 

— 

Landergren 

19,71 

13,60 

13,43 

15,13 

Schreiber- 

(35) 

Waldvogel 

1. 

7,1 

8,8 

10,1 

11,7 

2. 

9,48 

11,36 

14,33 

Edlefsen 

(36) 

— 

12,36 

6,57 

— 

Sadowenne(37) 

20,2 

13,32 

5,45 

9,6 

13,87 


9,4 


Bemerkenswert  ist,  daU  weder  in  diesen  kurzdauemden  Versuchen 
noch  in  den  langeren  Reihen  es  einen  wesentlichen  Unterschied  fiir  das 
Verhalten  der  N-Ausscheidung  bedingte,  ob  die  Hungernden  Wasser 
tranken  oder  gleichzeitig  diirsteten  [Schafer  (30),  Sadowenne  (37)]. 

Von  der  anfangs  behaupteten  relativen  Hohe  des  Eiweifiumsatzes 
pflegt  sich  bei  weiter  fortgesetztera  Hunger    der  EiweiBumsatz  in  etwas 
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sleilerer  Kurve  zu  senken,  wodurch  das  Bestreben  des  Organismus,  mit 
dem  wertvoUen  Eiweifi  sparsam  zu  wirtschaften,  immer  starker  zum 
Ausdruck  korarnt.  Man  sehe  die  auBerordentlich  niedrigen  Werte,  die 
in  den  beiden  langen  Hungerversuchen  von  Succi  in  der  zweiten  Halfte 
des  Hungerns  verzeichnet  sind  (Tab.  S.  487).  AuBerdem  liegen  noch 
vereinzelte  Angaben  in  der  Literatur  vor.  So  fand  Scherer  (38)  einmal 
am  28.  Hungertag  bei  einem  abstinierenden  Geisteskranken  4,417  g  N 
im  Ham  (0,085  g  pro  Kilo);  beim  Weibe  fand  Schultzen  (39)  am 
15.— 16.  Hungertage  2,794  g  N,  Seegen  (40)  am  14.— 25.  Hungertage 
4,15  g,  Tuczek  (41)  am  15.— 22.  Tage  4,26  g,  derselbe  am  9.-28.  Hunger- 
tage 4,3  g. 

Aehnlich  geringe  Werte  trifft  man  bei  Leuten,  die  nicht  aus  voUer 
Ernahrung  in  den  Hunger  eintreten,  sondern  eine  langere  Periodc  raangel- 
hafier  Ernahrung,  besonders  auch  ungeniigender  EiweiBzufuhr  hinter  sich 
haben,  ehe  das  eigentliche  Hungem  beginnt.  Bei  einem  Madchen,  das 
an  Oesophagusstriktur  nach  Laugenintoxikation  litt  und  wahrend  6  Wochen 
von  45,5  auf  34,5  abgemagert  war,  fand  Fr.  Miiller  (42)  an  4  Tagen 
absolut^r  Karenz:  4,92—4,15—3,25—3,01  g  N  im  Ham  und  0,446  g  N 
pro  die  im  Kot  (zusammen  im  Mittel  0,128  pro  Tag  und  Kilo).  Ich  (43) 
selbst  fand  bei  einem  17jahrigen  Madchen,  das  wegen  heftiger  Magen- 
schmerzen  5 — 6  Wochen  lang  taglich  nur  Yg — V2  ^^^^^  Milch  und  ver- 
dunnten  Wein  genossen  hatte  (Gewicht  35  kg,  friiher  nach  Angabe  51  kg), 
an  3  Tagen,  als  sie  nur  Eisstiickchen  zu  sich  nahm,  im  Harn :  3,4 — 3,3 
bis  2,9  g  N  (0,091  g  pro  kg  oder  mit  Korrektur  fur  Kotstickstoflf:  0,097  g 
pro  Tag  und  Kilo).  Bei  Nebelthau  (44)  sind  noch  geringere  Zahlen 
verzeichnet:  ein  Madchen,  das  wegen  hysterischer  Anorexic  und  Hyper- 
emesis  eine  langjahrige  Unterernahrung  durchgemacht  hatte,  schied  an 
4  Hungertagen  aus:  1,53—2,27—1,65—1,97  g  N  (0,046  g  N  pro  Kilo 
und  Tag). 

Man  sieht  aus  diesen  Zahlen,  wie  der  Organismus,  wenn  seine  Er- 
nahrung schwerc  EinbuBe  erlitten,  das  EiweiB  schont.  Dies  setzt  aber 
immer  voraus,  daB  der  Korper  durch  die  fruhere  Unteremahrung  wirklich 
an  EiweiB  betrachtlich  verarmt  ist.  War  dies  infolge  der  besonderen 
Art  der  Ernahrung  nicht  der  Fall,  so  zersetzt  der  Hungernde  auch  nach 
ausgesprochener  Unterernahrung  verschwenderisch  EiweiB,  wie  aus  fol- 
gender  Beobachtung  hervorgeht:  Ein  52 jahriger  Mann  mit  stark  reduzierter 
Muskulatur  und  auBerst  mager,  der  an  Hypochondrie  und  Verdauungs- 
beschwerden  litt,  ohne  daB  eine  wjrkliche  Erkrankung  der  Verdauungs- 
organe  vorlag,  meinte  festgestellt  zu  haben,  daB  folgende  Kostordnung, 
die  er  schon  seit  2  Monaten  befolgte,  ihm  am  besten  bekomme:  6  Eicr, 
50  g  Nutrose,  200  g  ausgepreBter  frischer  Fleischsaft,  400  ccm  diinne 
Fleischbriihe,  Y2  1  Milch.  Mit  Riicksicht  auf  den  psychischen  Zustand 
de.s  Patienten  anderte  ich  zunachst  nichts  an  der  Kost,  die  etwa  18  bis 
19  g  EiweiB-N  enthielt  und  mit  ca.  950  Kalorien  zu  bewerten  war. 
Leider  liegen  aus  dieser  12tagigen  Periode  keine  Harauntersuchungen 
vor.     Nach    Ablauf   dieser    Zeit    erklarte    der    Patient,    er  miisse  jetzt 
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4  Tage  vollstandig  fasten,  wie  er  das  seit  Jahren  von  Zeit  zu  Zeit  ge- 
wohnt  sei.  Er  verlangte  nur  Wasser  mit  Zitronensaft,  wovon  er  taglich 
etwa  1  1  trank.  Der  Urin  enthielt  an  diesen  Tagen  22,5—26.4  bis 
19,8 — 20,3  g  N.  Das  Korpergewicht  sank  in  den  4  Tagen  von  53.6 
auf  52,8  kg.  Die  N-Ausschcidung  der  folgenden  Zeit,  die  unter  wesent- 
licher  Aenderung  und  reicherer  Ausgestaltung  der  Kost  rasche  Gewichts- 
zunahme  und  Besserung  der  subjektiven  Beschwerden  brachte,  blieb 
leider  unbekannt,  da  der  miCtrauische  Patient  seinen  Urin  stets  weggoB, 
nachdera  er  erfahren,  daU  derseibe  untersucht  werden  soUe. 

Wie  dieses  Beispiel  sehr  deutlich  zeigt,  ist  geringe  N-Ausschei- 
dung  nicht  ein  charakteristisches  Merkmal  der  chronischen  Unterernah- 
rung, sondern  die  N-Abgabe  hangt  auch  hier  wesentlich  von  der  voraus- 
gegangenen  Kost  ab.  In  den  meisten  Fallen  (mit  Ausnahme  von  Diabetes 
mellitus  und  vOn  Entfettungskuren)  wird  es  allerdings  zutreffen,  dafi  der 
Mensch,  der  weniger  iCt  als  er  bedarf,  nicht  nur  einseitig  die  N-freien 
Substanzen,  sondern  ebenso  die  EiweiBkorper  beschrankt. 

Man  findet  daher  gewohnlich  bei  chronischer  Unterernahrung  nur  sehr 
wenig  N  im  Harn,  haufig  nicht  mehr  als  5 — 6  g  am  Tage.  Man  hat 
daraus  friiher  auf  sogenannte  Verlangsaraung  des  Stoflfweehsels  geschlossen, 
doch  ist  die  Erscheinung  nur  darauf  zuriickzufiihren,  daU  1.  sehr  wenig 
EiweiB  in  der  Nahrung  war  und  daB  2.  der  im  EiweiBhunger  befindliche. 
schlecht  ernahrte  Korper  mit  dem  EiweiB  sehr  sparsam  wirtschaftet  und, 
wenn  irgend  raoglich,  von  dem  dargebotenen  EiweiB  Material  zur  Auf- 
besserung  der  Safte  und  des  Protoplasmas  zuriickbehaJt.  Infolge  dieses 
Regenerationsbestrebens  kann  selbst  bei  niedriger  EiweiBzufuhr  und  bei 
auBerst  geringem  Kaloriengehalt  der  Nahrung,  d.  h.  bei  groBem  Kalorien- 
delizit,  eine  positive  N-Bilanz  zustande  kommen  (cf.  oben  Beispiele  von 
F.  Miiller,  G.  Klemperer,  von  Noerden).  Wir  werden  aber  sehen, 
daB  dicse  giinstige  Einstellung  der  N-Bilanz  bei  Unterernahrung  doch 
nicht  die  Kegel  ist,  sondern  an  ganz  bestimmte  Voraussetzungen  sioh 
kniipft. 

Bei  Tieren,  die  man  verhungem  lieB,  ergab  sich  nach  zahlreichen 
Untersuchungen  meist  kurz  vor  dem  Tode  eine  neue  und  zum  Teil  recht 
ansehnliche  Steigerung  der  N-Ausscheidung.  Dieses  pramortale  An- 
schwellen  der  EiweiBzersetzung  wird  von  0.  Voit  (45)  und  seineii 
Schiilem  mit  dem  schlieBlichen  Schwund  des  disponiblen  Korperfettes  in 
Verbindung  gebracht.  Neuerdings  trat  Fr.  N.  Schulz  (45)  dafur  ein, 
daB  weniger  der  Fettschwund,  als  ein  dem  Hungertod  vorausgeliendes 
partielles  Absterben  von  Zellen  die  pramortale  N-Steigerung  veranlasse. 
Das  abgestorbene  Protoplasma  verfalle  natiirlich  der  Aufzehrung  durch 
andere  noch  lebenskraftige  Zellen.  Diese  Erklarung  ist  wohl  kaum  auf- 
recht  zu  halten,  wie  auch  Schulz  jetzt  zuzugeben  scheint.  Man  muBte 
jedenfalls  zu  ihrer  Begriindung  den  Nachweis  fiihren,  daB  im  verhungem- 
den  Korper,  gegen  Ende  des  Lebens,  abgestorbene  Zellgruppen  vorhanden 
sind,  was  bei  dem  heutigen  Stande  der  mikroskopischen  Farbetechnik 
kaum  Schwierigkeiten  machen  wiirde.     Den  Arbeiten  von  Schulz  gegen- 
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uber  halt  die  Voitsche  Schule  den  friiheren  Standpunkt  auf  Grund  neuer 
eiDgehender  Forschungen  aufrecht  [M.  Kaufmann  (46),  E.  Voit  (47)]. 
ImraerhiD  ist  es  ein  groCes  Verdienst  von  N.  Schulz,  die  alte  Frage 
wieder  in  FluB  gebracht  zu  haben,  und  wenn  auch  aus  den  neuen 
Arbeiten  von  E.  Voit  und  von  N.  Schulz  selbst  hervorgeht,  daC  die 
Aufzehning  des  ^Reservefettes'*  cine  der  Ursachen  fiir  die  pramortaJe 
X-Ausscheidung  ist  und  sie  ohne  Mitwirkung  anderer  Ursachen  hervor- 
rufen  kann,  so  scheint  doch  der  oft  plotzliche  Anstiog  der  EiweiU- 
zersetzung  darauf  hinzuweisen,  dafi  auch  andere  Ursachen  das  gleiche 
hervorbrlngen  konnen.  Man  wird  namentlich  an  die  Entstehung,  mangel- 
hafte  Zerstorung  oder  ungeniigende  Ausschwemraung  korperautochthoner 
Gifte  zu  denken  haben,  die  dem  inanitiellen  einen  toxischen  EiweiU- 
zerfall  hinzufiigen.  Mit  dem  Hungertode  selbst  steht  die  pramortale 
N-Ausscheidung  nicht  in  unmittelbarem  Zusammenhang.  Jener  erfolgt 
durch  die  schweren  Emahningsstorungen  einzelner  lebenswichtiger  Organe 
[E.  Voit  (47)].  Naher  gehe  ich  auf  diese  Fragen  nicht  ein,  da  sie  bis 
jetzi  im  Stoffwechsel  des  Menschen  noch  keine  Rolle  spielten  (cf.  S.  313). 

B,  Bei  chrotiischer  Utiteremfthrutis. 

Wir  beriihrten  schon  die  Frage,  wie  sich  —  vom  eigentlichen 
HuDger  abgesehen  —  bei  chronischer  Unteremahrung  die  EiweiBzer- 
setzung  verhalt  (S.  491).  DaB  jedesmal,  wenn  die  Kalorienaufnahme 
unzdanglich,  der  EiweiBbestand  des  Korpers  gefahrdet  ist,  wurde  an 
anderer  Stelle  dieses  Werkes  ausfiihrlich  besprochen  (A.  Magnus-Levy, 
S.  364 ff).  Wie  dort  gezeigt  wurde,  ist  allerdings  —  entgegen  den  von 
F.  Hirschfeld  (48)  ausgesprochenen  Lehrsatzen  —  N-Verlust  keine  not- 
wendige  und  stets  zutreffende  Folge  von  Kaloriendefizit;  ich  verweise 
u.  a.  auf  die  Erfahrungen  bei  Rekonvaleszenten  (nachstes  Kap.)  und  bei  Ent- 
fetiungskuren  (Kap.  Fettsucht).  Theoretisch  ist  es  den^nach  wohl  moglich, 
daB  bei  fortgesetzter,  alle  Nahrungsstoffe  beschrankender  Unteremahrung 
der  Organismus  mit  dem  wertvoUen  EiweiB  immer  sparsamer  wirtschaftet 
und  schlieBlich  trotz  allzu  *  geringer  Kalorienzufiihr  kein  KorpereiweiB 
abgibt,  sondem  das  Defizit  durch  Verbrennung  von  Reservefett  be- 
streitet. 

Sehr  anschaulich  geht  dies  aus  einem  Versuch  hervor,  den  E.  Voit 
und  A.  Korkunoff  (49)  bei  einem  Hunde  von  20  kg  Gewicht  an- 
steUten.  Nachdem  das  Tier  langere  Zeit  ausschlieBlich  mit  einer  den 
Bedarf  nicht  deckenden  Fleischmenge  emahrt  war  und  dabei  5,75  g  N 
und  830  g  Fett  eigener  Korpersubstanz  zugesetzt  hatte,  kam  es  mit 
einer  nur  etwas  groBeren,  immer  noch  den  Bedarf  stark  unterbietenden 
Fleischmenge  nicht  nur  ins  N-Gleichgewicht,  sondern  setzte  sogar  EiweiB 
an.  wahrend  der  Fettvorrat  des  Tieres  sich*  in  13  Tagen  um  weitere 
730  g  verminderte.  Ueber  2  ahnliche  Versuche  berichtet  Fr.  N.  S c h u  1  z  (50) ; 
in  einem  derselben  blieb  bei  starker  EiweiBfiitterung  der  EiweiBvorrat 
des  Korpers  nahezu  intakt,  wahrend  alios  Fett  verbraucht  war.  Man 
konnte  versucht  sein,  aus  diesem  Tierexperiment  zu  entnehmen,  daB  die 
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N-Bilanz  der  Korper  sich  giinstig  einstellt,  wenn  die  Nahrung  bei  Unter- 
ernahrung iiberwiegend  aus  EiweiU  besteht.  In  der  Tat  war  dies  die  allge- 
meine  Anschauung  in  den  Kinderjahren  der  StoflfwechseUehre,  und  neuer- 
dings  hort  man  vielfach  die  gleiche  Ansicht  aussprechen  [D.  Pinkie r  (51^]^). 

Beim  Menschen  liegen  die  Verhaltnisse  aber  doch  anders.  Hohe 
Eiweifizufuhr,  wenn  sie  nicht  durch  hinreichende  Gaben  N-freier  Nahrung 
unterstiitzt  wird,  schiitzt  auf  die  Dauer  den  EiweiCvorrat  des  Korpers  nicht. 

Wirklich  exakte,  auf  analytischem  Material  fuBende  Beobachtungen 
bei  lang  fortgesetzter  kalorienarmer  aber  eiweiUreicher  Kost  besitzen  wir 
nicht.  Wir  brauchen  sie  kaum,  denn  die  einfache  klinische  Beobachtung 
erzahlt  uns  genug  dariiber.  Wir  wissen  genau,  daB  Menschen,  die  sich 
ungeniigend  ernahren,  nicht  nur  fettarm,  sondern  auch  rauskelarra 
und  muskelschwach  werden,  und  daB  eiweifireiche  Kost  den  Riickgang 
der  Krafte  nicht  auf  halten  kann.  Sehr  beweisende  Beispiele  lassen  sich 
aus  den  Erfahrungen  bei  Magenkranken  beibringen.  Die  Zeit  liegt  noch 
nicht  fern,  da  man  bei  Superaziditat  des  Magensaftes  eine  vorwiegend 
eiweifireiche  Kost  verordnete.  Wenn  dies  auch  nicht  im  Sinne  ihrer 
Fiirsprecher  [Riegel  (52)  u.  a.]  gewesen  sein  diirfte,  so  nahm  die  Kost 
in  der  Praxis  doch  haufig  die  Form  einer  fast  ausschlieBlichen  Fleisch- 
kost  an.  Dabei  kommen  die  Leute  oft  entsetzlich  herunter,  ohne  iibrigens 
—  beilaufig  bemerkt  —  ihre  Superazididat  zu  verlieren.  Sie  buBen  nicht 
nur  Fett,  sondern  auch  einen  groBen  Teil  der  Muskulatur  ein. 

Da  mich  die  Wirkung  dieser,  schon  friihzeitig  von  inir  als  fehlerhaft 
erkannten  und  bekampften  Kostform  interessierte,  habe  ich  von  einer 
Anzahl  Fallen  genauere  Berechnungen  uber  den  Nahrwert  und  insbesondere 
auch  iiber  den  EiweiBgehalt  der  Nahrung  angestellt,  die  die  Patienten 
lange  Zeit  nach  arztlicher  Vorschrift  innegehalten  batten.  Den  Fallen 
gemeinsam  war  immer,  daB  die  Leute  unter  dem  EinfluB  der  Dial 
sehr  stark  abmagerten  und  vor  allem  auch  eine  schwere  EinbuBe 
an  Muskulatur  und  korperlicher  Leistungsfahigkeit  erlitten.  In  alien 
diesen  Fallen  gelang  es  fast  spielend  leicht,  durch  Aenderung  der  Kost, 
insbesondere  durch  reichliche  Fettzufuhr  und  Verminderung  der  EiweiU- 


Beschaftigimg 

Alter 

Annahernde 

des  EiweiBes 
pro  Tag 

Berechnung 

der  Kalorien 
pro  Kilo  u.  Tag 

Dauer 

dieser 

Kost- 

ordnung 

Geii 
vorher 

richt 
nachbcr 

Dachdecker 

Amtsrichter 

Assessor 

Kaufmann 

Bibliothekar 

32  Jahre 
35      „ 
29      . 
41      . 
50      „ 

120-140  g 
130—150  „ 
120-140  „ 
140-160  ^ 
120-140  ^ 

23 
21 
26 
26 
30 

6  Wochen 
5      „ 
5       . 

4       „ 
8       . 

58  kg 
55    , 
60    , 
53    , 
65    , 

52  kg 
51    . 
55   , 
50   , 
59   , 

1)  Die  von  Finkler  beige brach ten  Beweisstiicke  sind  allerdings  ganz  ungeniigend 
und  gestatten  nicht  die  Schliisse,  die  er  daraus  zieht.  Zur  Beurteilung,  ob  wirklich 
das  EiweiB  in  seinen  Fallen  die  Bcsserung  des  Ernahrungszustaudes  hcrbeigefuhrt 
habe,  ware  es  notwendig,  auch  die  Mcnge  und  Art  der  N-freien  Kost,  wenigstens  an- 
nahernd    zu  kennen.     Dariiber  fehlt    in    seinen  Mitteilungen  aber  jeder  Anhaltspunkt. 
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2ufahr,   den  fruheren  guten  Ernahrungszustand ,    die  Muskulatur  und  die 
Krafte  wieder  herzustellen. 

Ein  besonders  charakteristisches  Beispiel    mochte  ich    ausfuhrlicher 
mitteilen: 

Ein  40jahriger  Amtsrichter  konsultierte  mich  im  Soramer  1895 
wegen  nervoser  Dyspepsie,  die  rait  starker  Superaziditat  einherging 
iSalzsaure  nach  Probefriihstiick  0,41 7o)-  Der  Ernahrungs-  und  Krafte- 
zastand  war  daraals  befriedigend.  Ein  Sommeraufenthalt  im  Schwarz- 
waid  brachte  erhebliehe  Besserung  der  Beschwerden;  der  Patient  kehrte 
rait  einem  Gewinn  von  3,5  kg  zuriick  (Gewicht  58  kg).  Zweimalige 
Priifiing  des  Mageninhalts  ergab  eine  wesentliche  Abnahme  der  Saure- 
bilduDg  (0,33  und  0,30  7o)-  J^^h  verlor  dann  den  Patienten  aus  den 
Augcn,  bis  er  im  Januar  1896  in  einem  hochst  elenden  Zustande  mich 
wieder  aufsuchte.  Er  war  enorm  abgemagert,  und  insbesondere  hatte 
auch  seine  friiher  kraftige  Muskulatur  schwere  EinbuBe  erfahren.  Der 
Patient  berichtete,  dafi  er  sich  bis  Ende  November  1895  recht  wohl  be- 
funden  habe,  dann  aber  wegen  neuer  Magenbeschwerden  eine  auswartige 
Klinik  aufgesucht  habe,  aus  der  er  nach  mehrtagiger  Beobachtung  mit 
genauen  Kostvorschriften  entlassen  sei.  Er  habe  die  Kost  seit  7  Wochen 
auf  das  gewissenhaft^ste  befolgt,  die  Magenbeschwerden  seien  in  der  Tat 
vie!  besser,  aber  er  fiihle  sich  jetzt  so  schwach,  daB  er  anfrage,  ob  er 
io  dieser  Weise  weiter  leben  diirfe.  —  Der  7  Wochen  lang  befolgte 
Kostzettel  enthielt  folgendes:  Morgens  eine  kleine  Tasse  Tee,  eine  diinne 
Scheibe  gerostetes  WeiBbrot,  geschabtes  Fleisch  im  Rohgewicht  von 
200  g,  moglichst  fettarm.  Um  10  Uhr  2  Eier.  Mittags  sehr  reichlich 
zartes  Fleisch  (mindestens  200  g  im  fertigen  Zustand  gewogen),  ein  EB- 
l5ffel  Kartoffelpuree,  eine  kleine  Scheibe  gerostetes  WeiBbrot,  ein  EBloffel 
durchgeschlagenes  Gemiise.  5  Uhr  Tee  und  2  Eier.  Abends  dasselbe 
wie  zum  ersten  Friihstiick.  Um  9  Uhr  V4  1  Milch.  —  Bei  dieser 
kalorienarmen  Kost,  die  mindestens  175  g  EiweiB  am  Tage  enthielt,  war 
das  Korpergewicht  in  7  Wochen  von  57  auf  52,5  kg  gesunken,  und  mit 
dem  Fett  war  ein  groBer  Teil  der  Muskeln,  also  des  EiweiBbestandes 
dahingeschwunden. 

Jedenfalls  geht  aus  diesen  Beobachtungen,  denen  man  unzahlige 
andere  hinzufiigen  k5nnte,  geniigend  hervor,  daB  bei  kalorischer  Unter- 
ernahrung  auch  hohe  EiweiBzufuhr  ni(;ht  vor  KorpereiweiBverlusten 
schutzt. 

Fur  gewohnlich  haben  wir  es  bei  chronischer  Unteremahrung  mit 
einer  weniger  einseitigen  Kost  zu  tun ;  in  der  Kegel  werden  die  Haupt- 
nahrstoffe  ziemlich  gleichmaBig  beschrankt.  Es  ware  sehr  wiinschens- 
wen,  genaueres  dariiber  zu  wissen,  in  welchem  Umfang  und  Tempo  und 
in  welchem  quantitativen  Verhaltnis  zur  Hohe  des  Kaloriendetizits  sich 
dann  die  Abschmelzung  von  KorpereiweiB  in  liingeren  Zeitraumen  voll- 
zieht.  Dariiber  ist  wenig  bekannt,  da  man  zumeist  nur  die  hochsten 
Grade  der  Abmagerung  berficksichtigte  oder  nur  die  ersten  Zeiten  der 
tnterernahrung  in  Betracht  zog  [z.  B.  in  den  Versuchen  von  F.  Hirsch- 
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feld  (48),  V.  0.  Siven  (53)  u.  a.].  Immerhin  fiillen  die  schonen  Yer- 
suchsreihen  von  R.  0.  Neumann,  G.  Renvell,  Olopett,  Rosemann 
die  Liicken  teilweise  aus  (cf.  die  Wiedergabe  ihrer  Resultate  auf  S.  365, 
bei  Magnus-Levy).  Die  widerspruchsvollen  Ergebnisse  zeigen,  dafi 
wohl  in  vereinzelten  Fallen  der  EiweiCvorrat  des  Korpers  auch  bei  unge- 
niigender  Kalorienzufuhr  standhalt ;  andere  Male  wurde  trotz  anseheinend 
gleicher  oder  sogar  giinstigerer  Ernahrungsbedingungen  Korpereiweifi 
verloren. 

Da  die  Beobachtungen  am  Krankenbette  ein  sehr  viel  profieres  prak- 
tisches  Interesse  haben,  fiige  ich  einige  fiir  die  Fragen  branch  bare  Zahlen 
hier  ein  —  Versuchen  iiber  den  Nahrungsbedarf  in  Krankheiten  ent- 
nommen,  die  ich  im  Januar  1893  begann,  aber  aus  aufieren  Griinden 
daraals  nicht  fortsetzen  konnte.  Ich  gehe  etwas  genauer  darauf  ein, 
weil  in  diesen  Versuchen  der  Weg  vorgezeichnet  ist,  wie  man  diese 
ebenso  praktisch  wichtige  wie  theoretisch  interessante  Frage  weiter- 
fordem  kann.  Es  handelte  sich  um  Patienten,  ausschlieBlich  Frauen,  die 
wegen  leichter  nervoser  oder  rheumatischer  Beschwerden  oder  wegen 
mafiigei:  Anamie  und  allgemeiner  Schwache  das  Erankenhaus  aufgesucfat 
batten  und  sich  in  schlechtem  Emahrungszustand  befanden;  alle  waren 
schlechte  Esser  und  deckten  bei  weitem  ihren  Kalorienbedarf  nicht. 
Nachdem  die  Beobachtungen  iiber  die  bisher  gewohnte  Kost  einige  Zeit 
(je  1 — 2  Wochen)  fortgesetzt  waren,  wurden  die  Patien tinmen  auf  eine 
moglichst  einfache,  ihrem  N-Gehalt  und  Kalorienwerte  nach  leicht  zq 
iiberschauende  Kost  gesetzt,  deren  Gehalt  moglichst  mit  der  vorherigen 
N-  und  Kalorienaufnahme  in  Uebereinstimmung  gebracht  wurde.  Ich 
wahlte  der  Einfachheit  halber  aJs  Nahrung  nur  Milch,  Weifibrot,  Schabe- 
fleisch  und  Butter.  Nach  je  8  Tagen  wurden  Zulagen  gegeben,  um 
festzustellen,  wann  fortschreitender  N-Ansatz  und  Gewichtszunahrae  ein- 
traten^). 


Alter 

Gewicht 

EiweiB 

Kalorien 

Kalorien 

N-Ansatz 

Jahre 

kg 

g 

pro  Kilo 

im  Mittel  pro 

22 

1. 

Woche 

45 

102 

980 

22 

-2,3g 

2. 

7) 

45 

102 

1080 

24 

-M  . 

3. 

7) 

44 

102 

1150 

26 

-0,3  „ 

4. 

71 

46 

102 

1450 

32 

+  1,5  . 

5. 

7i 

48 

102 

1600 

33 

+  2,3  , 

21 

1. 

n 

50 

95 

900 

18 

-0,4  , 

2. 

n 

49 

95 

900 

19 

-1,2  „ 

3. 

71 

48,5 

95 

1050 

22 

-0,6  „ 

4. 

71 

48,5 

95 

1300 

27 

+  0,2  , 

5. 

7f 

50,0 

95 

1550 

31 

+  1,9  . 

6. 

71 

53,0 

95 

1900 

36 

+  2,4  , 

1)  In  diesen  Versuchen  wurde  der  Kotstickstoflf  mit  1,0  pro  Tag  angenommen. 
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Alter 

Gewicht 

EiweiC 

Kalorien 

Kalorien 

N-Ansatz 

Jahre 

kg 

g 

pro  Kilo 

im  Mittel  pro  Tag 

27     1. 

Woche 

40,0 

80 

720 

18 

.    -  2,8  g 

2. 

77 

38,0 

80 

720 

20 

-2,6  „ 

3. 

T7 

37.2 

80 

940 

28 

+  1,5  r, 

4. 

71 

38,5 

80 

1050 

27 

+  1,9    r, 

5. 

77 

41 

80 

1450 

35 

+  3,3  „ 

28      1. 

77 

48 

80 

980 

20 

-0,3  „ 

2. 

77 

47 

80 

1080 

23 

-0,4  „ 

3. 

7? 

47 

80 

1400 

30 

+  1,9  . 

4. 

77 

49 

80 

1650 

34 

+  2,7  „ 

5. 

77 

50,5 

80 

1800 

35 

+  2,9  „ 

28      1. 

77 

48,5 

80 

1300 

27 

-1,5  „ 

2. 

77 

48,5 

80 

1300 

27 

-1,2   r, 

3. 

77- 

48,0 

80 

1300 

28 

-  1,4   „ 

4. 

77 

49,0 

80 

1400 

29 

-0,6  „ 

5. 

77 

50,0 

80 

1500 

30 

+  0,6  „ 

6. 

77 

51,5 

80 

1900 

37 

+  3,4  „ 

3d      1. 

77 

50 

80 

800 

16 

-1,9  „ 

2. 

77 

49 

120 

960 

20 

+  0,4  „ 

3. 

77 

48 

120 

960 

20 

-0,9  „ 

4. 

f 

47,5 

150 

1100 

23 

4  0,9  „ 

5. 

77 

47,5 

150 

1100 

23 

-0,6  „ 

6. 

77 

48,0 

150 

1400 

29 

+  0,8  „ 

7. 

77 

50,0 

150 

1700 

34 

+  2,9  , 

8. 

77 

53,0 

150 

2500 

49 

+  4,2  „ 

Aus  diesen  Zahlen  laCt  sich  nur  fur  das  Verbaltnis  zwischen  Kalorien- 
zafuhr  und  Korpergewicht  elne  gewisse  GesetzniaCigkeit  herauslesen,  in- 
sofeni  wir  cine  nachhaltige  Steigerung  des  Gewichts  in  diesen  Versuchen 
nicht  zu  verzeichnen  batten,  ehe  etwa  30-32  Kalorien  pro  Kilo  erreicht 
waren.  Was  die  N-Bilanz  betrifft,  so  war  die  GroBe  des  Kaloriendefizits 
nicht  bestimmend  fiir  ihre  Gestaltung,  d.  b.  bei  annahcrnd  gleicber  Ilobe 
des  Defizits  fielen  die  N-Verluste  sebr  verscbieden  aus. 

Bemerkenswert  ist,  daU  wir  trotz  eines  verbiiltnismaCig  geringen 
Kaloriendefizits  deutliche,  z.  T.  sebr  erbeblicbe  N-Verluste  nacbweisen. 
konnten  (5.  Beobaebtung).  Dies  scbeint  im  Widersprucb  zn  steben  mit 
anderen  Angaben  dieses  Werkes,  wo  nacbgowiesen  wird,  daC  der  Korper 
wenn  er  durcb  Hunger,  Unteremabrung  und  Krankboit  beruntergekoramea 
ist  und  namentlicb  aucb  KorpereiweiC  verloren  bat,  bogierig  aus  der 
Nahrung  EiweiJJ  zuriickbalt  /Kegenerations-  und  Rekonvalescenz-Krscbei- 
nung),  und  daC  dies  selbst  bei  viel  geringereni  Kalorienwert  der  Nabrung 
der  Fall  sein  kann,  als  wir  bier  zu  verzeicbnen  batten.  Zur  Erklarung 
dieses  scheinbaren  Widersprucbs  mulS  man  beriicksicbtigen,  daB  erbeblicber 

von  Noorden,  Handboeli  der  Palhologie  ii«>h  StofTwoeliHols.  ^2 
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N-Ansatz  bei  Unterernahrung  immer  nur  dann  gefunden  ist,  wenn  der 
Korper  aus  einem  hoheren  Grade  des  Kaloriendefizits  in  ge- 
ringere  Grade  desselben  libertritt.  Dies  sehen  wir  auch  in  den 
oben  verzeichneten  Fallen  deutlich  ausgepragt. 

Wir  konnen  nach  dem  jetzigen  Stand  der  Kenntnisse  das  Verhalien 
der  EiweiCzersetzung  bei  chronischer  Unterernahrung  in  folgender  Weise 
skizzieren: 

1.  Bei  lang  fortgefiihrter  (Jnterernahrung  sinkt  die  EiweiCzersetzung 
im  allgemeinen  ab;  in  spaterer  Zeit  geht  nicht  mehr  so  viel  KorpereiweiB* 
verloren,  wie  im  Anfang  [F.  Hirschfeld  (48),  W.  Caspari  (54),  Siven 
(53),  Neumann  (55),  E.  Voit  und  Korkunoff  (49),  Fr.  N.  Schulz 
(50)  u.  A.].  Eine  Analogie  hierzu  liefern  Falle,  wo  der  Kalorienbedarf 
voUig  oder  doch  annahernd  gedeckt  war,  und  nur  einseitig  die  EiweiC- 
aufnahme  niedrige  Werte  innehielt  [C.  v.  Voit  (56),  Rumpf  (57),  Albu 
(38),  Siven  (53),  Neumann  (55)].  In  Fallen  letzterer  Art  braucbt  es 
iiberhaupt  nicht  zu  KorpereiweiBverlusten  zu  kommen;  es  kann  N- 
Gleichgewicht  herrschen  bei  einem  EiweiBumsatz,  der  weit  unter  dera 
gewohnlichen  liegt  (z.  B.  bei  6 — 10  g  N  im  Harn  und  Kot).  In  der 
Kegel  sind  es  aber  nur  schwachliche  Menschen,  bei  denen  man  seiches 
antrifft,  und  die  Frage  ist  berechtigt,  ob  nicht  eine  groBere  EiweiB- 
zufuhr  sie  dem  Optimum  ihres  Ernahrungs-  und  Kraftzustandes  naher 
bringen  wiirde. 

2.  Lang  fortgesetzte  Unterernahrung  —  von  sehr  geringen,  bisher 
nicht  gepruftcn  Graden  des  Kaloriendefizits  vielleicht  abge^hen  —  fiihrt 
stets  zu  Verlusten,  nicht  nur  von  Korperfett,  sondem  auch  von  Korper- 
eiweiB,  gleichgiltig,  ob  die  EiweiBzufuhr  selbst  groB  oder  klein  ist.  Nur 
die  absolute  Hohe  der  N-Ausscheidung  hangt  hiervon  ab,  nicht  aber  auf 
die  Dauer  die  Gestaltung  der  N-Bilanz.  Fine  kalorienarrae  Kost,  die 
reich  an  EiwelB  ist,  kann  die  N-Verluste  hinauszogern  oder  eine  Zeit 
lang  sogar  aufheben,  aber  schlieBlich  wird  das  Resultat  (beim  Menschen) 
das  gleiche  sein,  wie  wenn  alle  Telle  der  Nahrung  gleichmaBig  beschrankt 
waren.  Steigert  man  bei  fortbestehendem  Kaloriendefizit  allmahlich  die 
EiweiBzufuhr,  so  konnen  die  N-Verluste  gleichfalls  voriibergehend  zura 
Stillstand  gebracht  werden,  aber  man  koramt  —  wenigstens  bei  Menschen  — 
bald  an  eine  Grenze,  wo  weitere  Steigerung  der  EiweiBzufuhr  praktisch 
undurchfiihrbar  wird,  und  von  wo  an  nur  die  Auffiillung  des  Kalorien- 
bedarfs  durch  N-freie  Kost  dem  EiweiBbestande  des  Korpers  dauemde 
Sicherheit  gewahrt  (cf.  6.  Beobachtung). 

3.  Genauere  quantitative  Beziehungen  zwischen  GroBe  des  Kalorien- 
defizits und  den  KorpereiweiBverlusten  lassen  sich  fiir  die  chronische 
Unterernahrung  noch  nicht  nachweisen.  Manchmal  scheinen  die  Verluste 
unerwartet  klein,  manchmal  iiberraschend  groB. 

4.  Jedesmal  wenn  der  Korper  —  zwar  noch  im  Zustande  der  Unter- 
ernahrung verharrend  —  eine  Nahrungszulage  empfangt,  und  darait  das 
Kaloriendefizit  sich  verringert,  macht  sich  das  Bestreben  geltend,  N  zum 
Auf  ban  des  verlorenen  Zellmaterials  zuriickzuhalten.    Der  Ansatz  dauen 
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so  lange,  bis  der  Korper  sich  an  die  neuen  Ernahrungsverhaltnisse  ge- 
wohnt  hat.  Dann  kann  der  N-Verlust  aufs  neue  beginnen,  falls  das 
Kaloriendefizit  durch  die  Zulage  noch  nicht  vollig  gedeckt  wurde. 

Neuerdings  ist  die  Frage  in  FluC  gekommen,  ob  das  KorpereiweiC, 
wenn  es  beim  Hungern  und  bei  Unterernahrung  abgebaut  wird,  sofort 
als  ganzes  Molekiil  der  Zersetzung  anheirafallt,  oder  ob  zunachst  nur  ein- 
zelne  Atomgnippen  abgerissen  werden.  Fr.  Kraus  (47a)  bezeichnet  letz- 
icres  als  ^partielle  Abartimg  des  chemischen  Typus".  In  Versuchen, 
die  dann  F.  Uraber  auf  Veranlassung  von  Kraus  ausfiihrte  (Analysen 
der  EiweiBsubstanz  hungernder  und  ernahrter  Katzen),  schien  sich  dies 
zu  bestatigen;  zwar  anderte  sich  das  Verhaltnis  Stickstoff  zu  KohlenstoflF 
nicht,  doch  liessen  sich  die  Ergebnisse  so  deuten,  als  ob  Aminosauren 
vom  EiweiBmolekiil  abgesprengt  seien.  Die  analytische  Methode  erwies 
sich  aber  spater  als  unzulanglich,  so  daU  auch  Fr.  Kraus  den  Umber- 
schen  Versuchen  keine  Beweiskraft  mehr  zuerkennt.  Nach  einer  Angabe 
von  F.  Blum  en  thai  soUen  im  Hunger  vom  EiweiCraolekiil  vor  allem 
die  leicht  abspaltbaren  Hexosengruppen  geopfert  werden.  Auch  eine 
Verrainderung  der  Pentosen  in  den  Nukleoproteiden  wurde  von  ihm  ge- 
funden.  Dies  hat  sich  aber  in  Untersuchungen,  die  G.  Em b den  und 
Mancini  auf  meinem  Laboratorium  anstellten,  nicht  bestatigt.  Sie  ge- 
brauchten  die  Vorsicht,  die  Organe  der  hungernden  Hunde  durch  Pankreas- 
exstirpation,  Phloridzin-  oder  Strychninvergiftung  vollig  oder  annahernd 
glykogenfrei  zu  machen.  Zur  Pentosebestimmung  wurden  Leber  und 
Muskeln  der  Tiere  herangezogen  (47  a). 

HI.  Verteilung  des  Stoffzerfalls  auf  Eiweiss  und  Fett 

im  Hunger, 

Ein  Riickblick  auf  die  StoflFzersetzung  im  allgemeinen  und  die  EiweiU- 
zersetzung  im  besonderen  lehre,  wie  sich  der  Verbrauch  von  potentieller 
Energie  auf  EiweiU  und  Fett  im  Hunger  verteilt.  Nur  diese  beiden  Stoffe 
kommen  in  Betracht,  weil  der  Kohlenhydratvorrat  nach  kurzem  Hunger 
so  stark  reduziert  ist,  daU  er  quantitativ  keine  Rolle  mehr  spielt.  Man 
erfahrt,  daC  nur  ein  sehr  kleiner  Teil  der  Ausgaben  durch  Verbrennung 
des  EiweiBes  gedeckt  wird.  Den  groCten  Teil  bestreitet  das  Fott.  Ein 
Vergleich  der  Zahlen,  unter  Beriicksichtigung  der  besonderen  Umstande 
der  Eiuzelfalle ,  zeigt  ferner,  daB  fettreiche  Individuen  relativ  weniger 
EiweiB  zersetzen,  als  magere  Personen.  Vom  hungernden  Menschen  sind 
folgende  Werte   bekannt: 


Kalorieo- 

Kalorien-        Kalorien- 

Kalorien- 

Hanger- 

nmsatz 

verbrauch        verbrauch 

aus       aus 

Beobachter 

tag 

aus          aus 

KiweiC    Fett 

pro  Kilo 

EiwelB       Fett       ^"^umme 

0/              0/ 

'0           /o 

1. 

32,1 

319,8    1999,5    2319 

13,5    8(>,5 

Voit,Pcttenko- 
feru.Rankef59) 

2. 

30,0 

205       1897,2    2102,2 

9,7    90,3 

Dieselben 
32* 
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Kalorien- 

Kalorlen-        j 

Kalorien- 

Kalorien- 

Hunger- 
tag 

umsatz 

verbrauch       ^ 
aus          aus 

?erbrauch 

aus 
Eiweifi 

p^^         Beobachter 

pro  Kilo 

EiweiB 

Fett 

Snmme 

% 

7o 

1.— 4. 

29,0 

329,8 

1288,2 

1618,0 

20,5 

79,5  Zuntz-Leh- 

5.-6. 

28,4 

267,3 

1237,4 

1504,7 

17,5 

82,5  mann(l){Cetti) 

7.-8. 

31,74 

254,7 

1407.3 

1662.0 

15,4 

84.6 

9.— 10. 

29,3 

261,1 

1247,4 

1508,5 

17,3 

82,7 

1.— 6. 

26,81 

280,6 

1269,8 

1550,4 

18,0 

82,0  Dieselben 

5.     6. 

22,8 

262,6 

1029,6 

1292,2 

20,3 

79,7  (Breithaupti 

1. 

33,15 

303,5 

1916.9 

2220,4 

13,7 

86,3  Tigerstedt  (12) 

2. 

32,00 

320,5 

1781,9 

2102,4 

15,2 

84,8 

3. 

31,20 

339,4 

1684,7 

2024,1 

16,7 

83,3 

4. 

31,13 

341,4 

1651.9 

1992,3 

17,1 

82,9 

5. 

31,23 

286,1 

1684,7 

1970,8 

14,5 

85,5 

Zur  Erganzung  der  sparlichen  Untersuchungen  am  Menschen  dienen 
noch  einige  Zahlen  aus  Tierversuchen  (60). 

Die  fettreiche  und  auch  nach  dera  Hungertode  noch  40  g  Fett  ent- 
haltende  Katze  Bidders   und   Schmidts   bestritt  ihren  Energieurasatz: 

Vom     1. —  6.  Hungertage  zu  47,5  7o  ^"S  EiweiC,  zu  52.5  %  ^^^  ^^^^ 
.       7.-12. 


.    61,7  0/, 
«    66,5  0/, 


I. 


II. 


.    38,3  0/,     ^         ^ 
,      13.-18.  „  „    33,5  0/,     „         „ 

Zwei  Hunde  Pettenkofers: 

Am     2.  Hungertage  zu  27,1  o/,  aus  EiweiC,  zu  72,9  o/,  aus  Fett 
.       5.  „  „    13,2  0/,     ^         ^         ^    86,8  0/,     ^       , 

77  8-  77  77       ll?^    7o         77  77  77      ^8,5    0/,         ^  ^ 

„       6.  „  „    13,3  0/,     „         „  „    86.7  0/,     ^      ^ 

7,     10.  .  „      8,6  0/,     ^         ^         ^    91^4  0/^     ^^      ^ 

Je  langer  der  Hunger  dauerte,  desto  mehr  tri^t  das  EiweiC  in  der 
Zersetzung  zuriick.    Es  wird  geschont,  das  wertlosere  Fett  wird  geopfert. 

Obwohl  fiir  Zustande  chronischer  Unterernahrung  exakte  Bestimmungen 
an  Mensch  und  Tier  ausstehen,  laCt  sich  doch  behaupten,  daC  auch  hier 
—  soweit  nicht  eine  willkiirliche  Aenderung  durch  einseitige  Gestaltung 
der  Kost  hervorgebracht  wird,  sich  die  Ausgleichung  des  Kaloriendefizits 
rait  moglichster  Schonung  des  EiweiCes  vorwiegend  auf  Kosten  des  Feiies 
vollzieht.  Um  dies  zu  illustrieren,  habe  ich  im  AnschluC  an  die  oben 
mitgeteilten  Versuche  (S.  497)  eine  kleine  Tabelle  angelegt.  Die  Zahlen 
sind  nur  fiir  die  Verhaltnisse  der  ersten  Woche  berechnet^). 


I)  Bei  der  Berechnung  wiirde  angenommen,  dafi  der  wahre  Kalorienumsatz  der 
untergeniihrten  und  abgemagerten  Personen  raindestens  30  Kalorien  pro  Kilo  und  Tag 
bet  rug.  Lag  er  hiiher,  so  wiirden  relativ  und  absolut  mehr  Kalorien  dureh  Fett- 
verbrennung  gedeckt  worden  sein.      1  g  N  ist  mit  rund  25  Kalorien  berechnet. 


Das 

KSrpergewicht. 

501 

Kaloriendeflzil 

t  gederkt 

Gewicht 

Berechneter 

Kalorien- 

N-Aus- 

aus  EiweiC- 

ans  Fett- 

Kal.-Bedarf 

anfnabme 

scheidung 

abgabe 

abgabe 

I. 

Fall 

45 

1350 

980 

18,6 

ca.  15,50/0 

84,50/0 

n. 

11 

50 

1500 

900 

15,6 

r      1,7  7o 

98.30/^ 

m. 

ji 

40 

1200 

720 

17.7 

r,   U.67o 

85,40/0 

IV. 

n 

48 

1440 

980 

13,2 

.     l,67o 

98.40/0 

V. 

n 

48,5 

1455 

1300 

14,4 

r,   24,00/0 

76,0  0/0 

VI. 

V 

50 

1500 

800 

14,8 
•  1 

n     7,1 7o 

92,90/0 

IV.  Das  KOrpergewicht. 

Die    Eiweifi-,    Fett-,  Wasser-  und  Salzverluste,   die  der  hungernde 

Korper  erleidet,    bedingen    natiirlich    einen  starken  Abfall  des  Korper- 
gewichtes. 

Hungertagen     kg  % 

Cetti              hattenach           10           6,35  11, U 

Breithaupt       „        „                6           3,62  6,0 

Snccii)               V       y^             ^^         11*^^  ^^^'^     f      ^^^  Anfangs- 


30         14,3         22,7      )         gewichts 
30         13,1         21,4     I  verloren. 


Johannsons 
Hungerer         ,,        ?,  5  5,0  7,4 

Wie  Luciani  (61)  berechnet.  folgt  die  Abnahrae  einer  steilen 
parabolischen  Kurve,  d.  h.  sie  ist  anfangs  jaher  als  spater.  Die  gesamte 
Einbufie  ist  verhaltnismaCig  gering,  weil  alle  diese  Versuchspersonen 
kleine  Mengen  von  Wasser  tranken.  Nach  groBeren  Mengen  von  Wasser 
verlangt  der  Hungernde  nicht.  Von  welcher  Bedeutung  die  Wasserzufuhr 
ist,  zeigt  die  paradoxe  Erscheinung,  daC  bei  Menschen,  die  hungern, 
aber  des  Wassers  sich  nicht  enthalten,  sogar  raanchmal  —  auf  kurze 
Zeiten  —  eine  Gewichtssteigeruug  eintritt  [Tuczek  (62)].  Dies  beruht 
naturlich  auf  voriibergehender  Wasserretention. 

Man  rechnet  gewohnlich,  dafi  bei  akutem  Hunger  der  Tod  eintritt, 
wenn  Y3  bis  V2  verloren  sind.  Doch  beruht  die  Zahl,  so  weit  sie  den 
Menschen  angeht,  nur  auf  Schatzung.  Genaue  Erfahrung  dariiber 
inangelt  —  man  darf  sagen  gliicklicherweise  — ,  ebenso  wie  die  Kenntnis 
der  Zeit,  die  notig  ist,  um  einen  Menschen  durch  Hunger  zu  toten.  Der 
mehrmalige  30tagige  Hunger  von  Succi  (in  Paris,  Mailand,  Florenz)  ist 
verbiirgt,  die  Angaben  von  40-  und  SOtagigem  Hunger  Merlattis  und 
Tanners  sind  weniger  sicher.  Bei  Hunden  trat  je  nach  Alter  und 
Fettreichtum  der  Tod  nach  14 — 60  Tagen  ein;  nur  neugeborene  Tiere 
starben  sehr  viel  friiher  (3  Tage).  His  zum  Hungertode  waren  bei 
2  ausgewachsenen  Hunden  Falcks  (63)  48.1  und  48,9  7o?  bei  2  Hunden 
Lucianis  (64j  44,19  und  48,53  ^  q  des  Anfani^sgewichtes  verloren. 

1)  Drei  verschiedene  Hungerversuche  [Luciani  (61)]. 
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Aehnliche  Gewichtsverluste  sind  beim  Menschen  nur  beobachtet,  wenn 
die  allmahlich  fortschreitende  Aufzehrung  durch  ein  gewisses,  noch  so 
kleines  MaB  von  Nahrungszufuhr  hinausgezogert  wurde.  Es  ist  oft  er- 
staunlich,  bis  zu  welchen  Graden  dann  der  Stoffverlust  fortschreiten 
kann  und  wie  lange  solche  Zustande  hochgradiger  Emaziation  enra^en 
werden.  Gewichtsverluste  von  30  7o  des  friiheren  Bestandes,  einfach 
durch  Unterernahrung  bedingt,  sind  nicht  gerade  selten.  Ich  erinnere 
an  2  schon  erwahnte  Beispiele  (S.  491):  Madchen  mit  Oesophagus- 
striktur,  Anfangsgewicht  45,5  kg,  nach  6Y2  Wochen  35  kg,  Verlusi 
27.5  %  —  Madchen  mit  Magengeschwiir,  Anfangsgewicht  51  kg,  nach 
5 — 6  Wochen  35  kg,  Verlust  =  31,2  7o-  Liebermeister  (65)  hat 
Gewichtsabnahmen  bis  nahezu  auf  die  Halfte  des  friiheren  Standes  be- 
obachtet.  Ich  selbst  behandelte  ein^n  24jahrigen  Mann,  der  mit  Magen- 
ektasie  und  Pylorusenge  behaftet,  binnen  2  Jahren  von  161  auf  82  Pfd. 
herabgekommen  war  (Verlust  =  46,6  7o)  "^^  dabei  noch  ansehnliche 
geistige  und  leichte  korperliche  Arbeit  verrichtete. 

Interessant  sind  Rubners  (66)  Berechnungen  iiber  den  Verlust  der 
ira  Korper  vorhandenen  Spannkrafte  wahrend  des  Hungems.  Sie  konnen 
bis  zum  Tode  70  7o  erreichen.  Die  Menge  des  verbrennlichen  Materials 
eines  Kaninchens  war  —  abgesehen  von  der  Haut  —  2682,1  Kalorien. 
Das  zersctzte  EiweiB  und  Fett  entsprach  1783,99  Kal.  Nur  29,76  \ 
des  Warmewertes  des  normalen  Tieres  war  beim  Hungertode  (am  19.  Tag) 
noch  vorhanden.  Es  wurden  also  3,69  %  der  urspriinglich  vorhandenen 
Spannkrafte  tiiglich  verbraucht. 

Die  einzelnen  Organe  sind  an  dem  Gewichtsverlust  sehr  ungleich 
beteiligt.  Weitaus  am  meisten  biiCt  das  Fettgewebe  eiri  (ca.  95  ^o\ 
dann  folgen  rait  40 — 50  7o  Verlust  Muskeln,  Driisen,  Blut.  Sie  liefern 
das  Material  fiir  die  EiweiBzersetzung  des  Hungernden;  doch  sind  die  ein- 
zelnen EiweiCsubstanzen  ungleich  beteiligt.  Nach  den  von  C.M.Nemseri;67) 
bei  Mausen  angestellten  Beobachtungen  halt  das  Nuklein  im  Hunger  besser 
Stand,  als  das  iibrige  OrganeiweiC.  Dies  stiramt  mit  .den  Erfahrungen 
der  Mikroskopie,  daB  bei  inanitiellen  atrophischen  Prozessen  der  Zell- 
korper  viel  erheblicher  reduziert  wird  als  der  Zellkern  [Miescher, 
Mo  r  pur  go  (68)].  Weniger  als  die  eiweiBreichen  Organe  verlieren  die 
Knochen  (10 — 15  %  ^^^  ^um  Hungertode),  fast  gar  nichts  buBt  das 
Zentralnervensystem  ein.  Die  von  Edlefsen  (35)  ausgesprocheneAnnahme, 
daB  die  Nervensubstanz  beim  Hungern  Lezithin  abgebe,  hat  sich  in 
neueren  Untersuchungen  nicht  bestatigt  [Herter  (69)]. 

Wenn  man  die  bei  Tauben,  Ratten,  Kaninchen,  Hunden  etc.  gefundenen 
Werte  mit  einander  vergleicht,  so  scheint  die  Abnahme  der  Organe  nicht 
bei  alien  Tierspezies  in  gleicher  Proportion  sich  abzuspielen.  K.  To- 
minaga  (70)  hat  dies  durch.  besondere  Versuche  auch  fiir  die  Abnahme 
des  N-Gehaltes  der  Organe  gezeigt. 

BetrefTs  Einzelheiten  und  Literatur  iiber  die  Abnahme  der  Organe 
im  Hunger  sei  auf  die  ausfiihrlichen  Arbeiten  A.  K.  Sedlmairs  und 
E.   Voits  verwiesen  (71). 
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V.  Einfluss  des  Hungerns  auf  die  Verdauungsorgane. 

Da  die  Leistungen  der  Verdauungsorgane  iin  Hunger  nicht  in  An- 
spruch  genommen  werden,  sinkt  ihre  Tatigkeit  zu  geringen,  aber  nicht 
fur  jeden  Abschnitt  gleich  niedrigen  Werten  ab. 

1.  Die  Speiehelsekretion  ist  im  akuten  Hungerzustande  herab- 
gesetzt,  selbst  dann,  wenn  beliebige  Mengen  Wassers  zur  Verfiigung 
stehen.  So  konnte  roan  bei  Succi  am  7.  Hungertage  durch  xAnregung 
dcr  Sekretion  raittels  Kieferbewegungen  in  3  Stunden  nicht  so  viel 
Speichel  gewinnen,  wie  raan  unter  gewohnlichen  Verhaltnissen  in  5  Minuten 
sararaelt.  Gesellt  sich  zum  Hunger  auch  noch  WavSserentziehung,  so  tritt 
die  Speichelverminderung  noch  schneller  ein,  wie  jeder  aus  eigener  Er- 
fahrung  weiC  und  wie  die  tagliche  Beobachtung  am  Krankenbette  lehrt. 

Die  Priifving  auf  diastatisches  Ferment  in  dem  Hungerspeichel 
Succis  ergab  einen  gegen  die  Norm  verringerten  Gehalt;  da  gleichzeitig 
die  Gesamtsekretion  schwer  darniederlag,  wurde  offenbar  sehr  viel  weniger 
Ferment  in  die  Mundhohle  geliefert  als  normal.  Andererseits  fand 
Leo  (73)  bei  Breithaupt,  der  vor  dem  Hungerversuche  nur  sehr  wenig 
diastatisches  Ferment  durch  die  Nieren  ausschied,  im  Harn  von  Tag  zu 
Tag  raehr  Fennent,  dessen  Mengen  schlieClich  den  normalen  Gehalt  des 
Urins  weit  iiberstiegen.  Dieses  Ferment  stammt  nur  z.  T.  aus  den 
Speicheldriisen,  zum  anderen  Teil  aus  dem  Pankreas.  Grutzner  (74) 
sa^t,  ^der  Hungemde  resorbiere  seine  Speicheldriisen  selbst  nebst  Inhalt^. 
Uebrigens  findet  man  bei  vielen  Menschen  regelmaCig  in  den  Morgen- 
stunden,  also  schon  nach  12 — Ifistiindigem  Hunger,  die  Erscheinung 
starker  Femienturie  voll  ausgepragt  [Leo  (73)]. 

Der  Fermentgehalt  des  Speichels  geht  aber  selbst  in  Fallen  protra- 
hierier  Inanition  und  schlechtesten  Ernahrungszustandes  nicht  verloren. 
Ich  habe,  ohne  auf  quantitative  Unterschiede  zu  achten,  bei  zahlreichen 
durch  mangelhafte  Emahrung  hochgradig  heruntergekommenen  Individuen 
eioe  pragnante  amylolytische  Wirkung  des  Speichels  niemals  vermiCt. 
Zweiraal  wurden  quantitative  Untersuchungen  gemacht:  bei  dem  schon 
friiher  erwahnten  magenkranken  Manne  (S.  491)  und  bei  einem  hysterischen 
Madchen,  das  infolge  von  Hyperemesis  wochenlang  nur  auCerst  geringe 
Nahrungsmengen  bei  sich  behielt  (ca.  400  ccm  Milch  tiiglich)  und  stark 
abgeraagert  war.  In  beiden  Fallen  wurde  von  dem  niichtern  gesammelten 
Speichel  (je  10  ccm)  in  gleicher  Zeit  nur  zirka  hall)  so  viel  Amylum 
«ioharifiziert,  w\e  spater  nach  Horstellung  besseren  Ernahrungszustandes. 
Bei  dieser  Gelegenheit  ergab  sich  auch  die  weitero  Beobachtung,  daC  der 
Rhodangehalt  des  Speichels  in  der  Periode  der  Untorerniihrung  sehr 
viel  schwacher  war  als  nachher.  Nach  weiteren  Erhebungen  ist  dies 
aber  kein  regelmaBiger  Befund,  ebenso wenig  wie  im  akuten  Hunger:  Von 
4  Frauen,  die  wegen  Magengeschwiirs  auf  absolute  Karenz  gesetzt  waren, 
nahm  bei  dreien  die  Rhodanreaktion  vom  ersten  Hungertage  an  stark  ab 
und  verschwand  am  dritten  Hungertage  nahezu  vollstandig;  bei  der  vierten 
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anderte  sich  die  Starke  der  Reaktion  bis  zurn  SchluB  des  dritten 
Hungertages  fast  gar  nicht.  Bei  den  gleichen  Personen  hatte  der 
beim  Kauen  auf  Kautschukplatten  abgesonderte  Speichel  deutlich  saure 
Reaktion,  eine  Erscheinung,  die  man  ofters  ja  auch  bei  Gesunden 
antrifTt,  die  sich  mehrcre  Stunden  der  Nahrungsaufnahme  enthalten  haben 
[G.  Sticker  (75)]. 

2.  Der  Magensaft.  Es  ist  aus  der  Physiologie  bekannt.  in  wie 
naher  Beziehung  die  Absonderung  des  Magensaftes  zur  Reizung  des 
Organs  durch  Ingesta  steht.  Unter  gewohnlichen  Verhaltnissen  ist  die 
Absonderung  in  den  leeren  Magen  jedenfalls  sehr  gering,  wenn  sie  auch 
nach  den  Untersuchungen  von  J.  Schreiber,  A.  Huber.  H.  Rosin,  E. 
Pick,  F.  Martins,  A.  Schiile  (76)  nicht  iramer  voUstandig  aufgehoben  ist. 
Bei  langer  fortgesetztem  Hunger  werden  aber  kaum  nennenswerte  Mengen 
von  CIH  und  Pepsin  abgesondert.  Dieses  von  vornherein  wahrscheinliche 
Ergebnis  brachten  auch  die  Untersuchungen  bei  Succi  (13).  Derselbe 
vermochte  ohne  Sondenreiz  —  was  nicht  unwichtig  —  eben  genossenes 
Wasser  durch  freiwilliges  Erbrechen  wieder  von  sich  zu  geben.  Bei  den 
taglichen  Untersuchungen  des  so  Entleerten  fand  man  nur  Epithelien  und 
Schleim,  aber  niemals  Saure  und  hochstens  Spuren  von  Pepsin.  Doch 
bleibt  die  Fahigkeit,  auf  den  physiologischen  Reiz  der  Nahrung  hin  sofort 
CIH  und  Pepsin  zur  Verfiigung  zu  stellen,  wenigstens  einige  Tage  nach 
Beginn  der  Karenz  erhalten.  Das  zeigte  mir  ein  Fall:  Eine  24jahrige 
Melancholica  hatte  SYo  Tage  lang  Speise  und  Trank  verweigert.  Die 
erste  Nahrungsaufnahme  bestand  aus  einer  Tasse  Milch  und  2  Zwiebacken. 
Nach  %  Stunden  zeigte  der  ausgeheberte  Mageninhalt  normale  Aziditat. 
Salzsaure-  und  Peptonreaktion  [von  Noorden  (77)]. 

Andererseits  kann  man  sich  leicht  iiberzeugen,  daB  Individuen,  die 
durch  langdauernde  Unterernahrung  schwer  geschadigt  sind,  es  haufig  an 
Salzsaure  mangeln  lassen.  Sie  fehlt  nicht  gerade  voUstandig.  aber  es 
kommt  doch  nicht  zu  so  reichlicher  Absonderung,  daU  wie  beim  Gesunden 
eine  Uebersattigung  der  Ingesta  mit  Salzsaure  erfolgt.  Daher  wird  in 
den  meisten  Abhandlungen  iiber  Magenkrankheiten  der  Zustand  protra- 
hierter  Inanition  und  allgemeinen  korperlichen  Verfalls  mit  Recht  als 
ursiichliches  Moment  fur  Verringerung  der  CIH-Sekrction  angefuhrt.  Hin- 
gegen  bleibt  die  Pepsinabscheidung  nach  iibereinstimraenden  Angaben  bis 
in  spate  Stadien  des  korperlichen  Verfalles  gut  erhalten.  Immerhin 
fiihrt  hochgradige,  mit  schwerster  EinbuBe  von  Korpergewicht  verbundene 
Unterernahrung  nicht  ausnahmslos  zur  Stockung  der  Salzsaureproduktion. 
Dies  sieht  man  haufig  bei  nervosen  Dyspeptikern ,  die  auf  das  auBerste 
abgemagert  sind  und  trotzdem  an  Superaciditas  hydrochlorica  leiden. 
die  man  in  solcfien  Fallen  am  erfolgreichsten  durch  eine  systeraatische 
Mastkur  bekiimpft  [von  Noorden  (77a)]. 

Wie  von  der  Diastase  schon  berichtet,  erfolgt  im  Hunger  auch  eine 
Resorption  von  Pepsin  (bczw.  Zymogen)  und  Ausscheidung  des  aktinerten 
Ferraentes  durch  den  Ham.      Man  hatte   bezweifelt,  ob  das  Pepsin  des 
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Hams  aus  den  Magendriisen  stamme  [Salkowski  (78)];  doch  ist  dies 
nach  den  Untersuchungen  von  M.  Matthes  (79),  der  das  vollige  Fehlen 
des  Harn pepsins  nach  Magenexstirpation  (bei  Hunden)  nachwies,  sicher- 
gestellt  und  es  wurde  neuerdings  von  J.  Grober  (79a)  durch  eine  andere 
Methode  wiederum  bestatigt.  Wie  bei  der  Diastase,  findet  man  schon 
aaf  der  Hohe  der  physiologischen  Nahrungspause,  also  in  den  Friihmorgen- 
StuDden,  reichlich  Pepsin  im  Harn  [W.  Sahli,  Gehrig,  H.  Hoffmann, 
H.  Leo,  R.  Neumeister  (80)].  Dauert  das  Hungern  an,  so  wachst  die 
Pepsinurie  noch  einige  Tage  erheblich  [Griitzner  (74)  beim  Hund, 
Grober  (79a)  beimMenschen];  spater  sinkt  sie  schnell  ab[Schnapauff  (81), 
Luciani  (13)].  In  dem  langen  Hunger  winterschlafender  Tiere  haufen 
sich  groBe  Mengen  Propepsin  in  der  Schleimhaut  an  [Merzbacher  (81a)]. 
Untersuchungen  iiber  das  Verhalten  des  Labfermentes  im  Hunger 
liegen  nicht  vor.  Trypsin  wurde  bei  Cetti  und  Breithaupt  im  Harn 
?ermiBt  [Senator  (82)]. 

3.  Leber  nnd  Galle.  Die  Verhaltnisse  der  Gallenabsonderung 
sind  haufig  am  hungernden  Tiere  studiert.  DaB  sie  im  Hunger  sofort 
urn  ein  vielfaches  geringer,  als  bei  reichlicher  Emahrung,  und  daB  sie 
vom  ersten  Hungertage  an  allmahlich  fortschreitend  abnimmt,  ohne  jemals 
ganz  zu  versiegen,  melden  iibereinstimmend  H.  Nasse,  F.  Bidder  und 
C.  Schmidt,  A.  Kunkel,  K.  Spiro,  A.  Vossius,  Lukjanow,  Sta- 
delmann,  P.  Albertoni,  Willishanin  (83).  Als  Beispiel  erwahne 
ich  einen  Versuch  E.  Stadelmanns,  wo  ein  127^  kg  schwerer  Hund 
am  letzten  Mahrungstage  282  ccm  Galle  entleerte  und  dann  in  den 
nachsten  fiinf  12stiindigen  Perioden  nur  72 — 71,5 — 62,5 — 54  ccm.  Bei 
einera   Hunde  Spiros    fiel    das    Gallenquantum    in    5  Hungertagen   von 

38.5  auf  20  ccm. 

Beim  hungernden  Menschen  kann  man  die  Gallenmenge  natiirlich 
nicht  messen.  Nach  Operationen  bei  Gallensteinkranken  liegen  die  Ver- 
haltnisse nicht  eindeutig  genug.  Die  Fortdauer  der  Absonderung  im 
HoDger  bewies  schon  die  alte  Beobachtung  C.  Gerhardts,  der  auf  die 
Fuhlbarkeit  und  Prominenz  der  strotzend  gefiilltenGallenblase  beiNahrungs- 
enthaltung  die  Aufmerksamkeit  lenkte. 

Wahrend  die  Gallenmenge  langsam  absinkt,  nimmt  die  Konzentration 
allmahlich  zu,  doch  bleibt  der  tagliche  Trockenriickstand  erheblich  kleiner 
als  normal  (Bidder  und  Schmidt,  Stadelmann,  Lukjanow,  Willis- 
hanin u.  a.). 

Ira  iibrigen  belehrt  iiber  Gallenfarbstoffbildung  und  seine  Abgabe 
in  den  Darm  beim  hungernden  Menschen  am  zuverlassigsten  das  Hydro- 
bilirubin.  Bei  voller  Emahrung  waren  nach  Fr.  Miiller  (84)  im  Harn 
bei  4  gesunden  Personen  durchschnittlich  15,34  mg  dieses  Farbstoffes. 
Im  Hunger  fand  D.  Gerhardt  (85)  im  Mittel  der  5  ersten  Karenztagc 

11.06  rag  im  Harn.  Aehnlich  verhielt  sich  der  Harn  bei  Succi 
[Daiber  (86)].  Die  Unterschiede  gep:enuber  der  normalen  Menge  sind 
nicht   groB.      Ebenso   bleibt    der    freilich  sparliche  Hungerkot  reich   an 
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Hydrobilirubin  [Fr.  Miiller  (13)].  Auch  bei  lang  fortgesetzter  Unter- 
ernahrung und  starkem  Verfalle  des  Korpers  verschwindet  das  Hydro- 
bilirubin nicht  aus  dem  Ham.  Bei  dem  schon  erwahnten  Madehen  mit 
hysterischer  Hyperemesis  ergab  sich  mir  [nach  der  Methode  von  G.  Hoppe- 
Seyler  (87)]  im  Harn:  0,11  g,  im  Kot:  0,31  g  als  Tagesmenge;  nach 
Aufmastung  und  Ilerstellung  guten  Emahrungszustandes  warcn  beide 
Werte  kleiner:  0,08  und  0,27  g.  Biologisch  ist  die  ansehnliche  Hydro- 
bilinausscheidung  bei  Hunger  und  chronischer  Unterernahrung  wohl  ver- 
stiindlich.  Der  Farbstoff  entsteht  im  Darm  durch  Reduktion  des  Bili- 
rubins fFr.  Miiller  (88)].  Dieses  ist  ein  Auswiirfling  des  Organismus 
und  entfernt  die  Schlacken  des  auch  im  Hunger  sich  abniitzenden  Hamo- 
globins  aus  dem  Korper. 

Wiihrend  des  Hungerns  verarmt  die  Leber  an  Glykogen,  anfangs 
schnell,  spater  langsam  fortschreitend.  Dies  hat  fiir  die  experimentellen 
Untersuchungen  iiber  Zuckerbildung  im  Tierkorper  groCe  Bedeutung  er- 
langt,  indem  man  Tieren  nach  langerer  Karenz  die  verschiedensten 
Nahrungsstoffe  verfiitterte  und  aus  dem  Glykogengehalt  der  Leber  nach 
der  Fiitterung  sehloB,  ob  der  NahrungsstofF  ein  Glykogenbildner  sei  oder 
nicht.  Es  hat  sich  gezeigt.  daB  die  Leber  einen  gewohnlich  nur 
kleinen,  unter  Umstanden  aber  auch  sehr  erheblichen  und  von  vom  herein 
nicht  abzuschiitzenden  Vorrat  von  Glykogen  bis  in  weit  vorgeschrittene 
Stadien  des  Hungers  bewahrt,  worauf  namentlich  Pfliiger  (88a)  mitRecht 
immer  aufs  neue  hinwies.  Die  friiher  nicht  recht  verstandliche  Tatsache 
befremdet  nicht  mehr,  seit  man  durch  Respirationsversuche  wahrschein- 
lich  gemacht  (S.  483)  und  durch  chemische  Analyse  nachgewiesen  hat, 
daC  auch  im  Hunger  Glykogen  neu  gebildet  und  abgelagert  wird  [Leh- 
mann-Zuntz  (89),  Vogelius  (90),  J.  Frentzel  (91)]. 

Von  anderen  Veranderungen  der  Leberfunktionen  im  Hunger  ist  nicht 
viel  bekannt.  Pfliiger  und  Schondorff  (90)  zeigten,  daU  bei  Durch- 
leitung  von  normalera  Blute  durch  die  iibcrlebende  Leber  eines  Hunger- 
tieres  weniger  Harnstoff  gebildet  wird,  als  in  Lebern,  die  gut  genahrten 
Tieren  entnommen  sind.  Ob  ein  Nachlassen  der  synthetischen  Kraft 
der  Lcberzellen,  ob  Zellenschwund,  ob  Fermentraangel  oder  ob  das 
Fehlen  einer  zur  Synthese  notwendigen  Komponente  die  Ursache  dieser 
Erscheinung,  ist  noch  nicht  geklart.  Im  gleichen  Sinne  spricht  die  Be- 
obachtung  von  Pugliese  (91),  der  bei  Phenolfiitterung  nach  langerera 
Hunger  viel  weniger  Aetherschwefelsaure  fand  als  bei  normalen  Tieren. 
Ob  dies  auf  Abnahme  der  Funktionen  der  Leber,  wo  die  Paarung 
des  Phenols  und  der  Schwefelsaure  erfolgt,  zu  beziehen  ist.  geht 
freilich  nicht  mit  Sicherheit  aus  den  Versuchen  Puglieses  her- 
vor.  Bei  Wiederholung  derselben  miiCte  man  darauf  achten,  ob 
nicht  an  Stelle  der  Phenolschwefelsaure  gepaarte  Glykuronsaure  in  den 
Harn  iibertritt. 

4.  DarmsSfte  und  Kot.  Die  Besprechung  der  Darmsaftabseheidung 
laJJi  sich  nicht  von  der  des  Hungerkotes  trennen.    Dieser  schlieBt  aller- 
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dings  nicht  nur  die  Reste  des  Darrasaftes,  sondern  auch  die  nicht  wieder 
resorbierten  Telle  der  Galle  und  den  Detritus  abgestoCener  Epithelien 
ein.  Die  Menge  des  Gallenriickstandes  ist  selir  gering;  der  weitaus 
groBte  Teil  wird  schon  im  Diinndarra  wieder  resorbiert  [Fr.  Voit  (92)]. 
Andererseits  muC  den  Bakterienleibern  ein  viel  groBerer  EinfluB  auf  die 
Menge  und  Zusamraensetzung  des  Hungerkotes  eingeraumt  werden,  als 
roan  fruher  annahm  [A.  Schmidt,  J.  Strasburger  (93)].  Damit  stimmt 
Fr.  Miillers  (1)  Beobachtung,  daU  der  Hungerkot  fast  gar  kein  wasser- 
losliches  Albumin,  aber  verhaltilismaBig  viel  Nuklein  enthalt. 

Der  Hungerkot  stellt  nach  Fr.  Muller  (94)  „eine  geformte  braun- 
gelbe,  ganz  gleichmaBige  Masse  von  mittlerer  Konsistenz  dar,  und  gleicht 
im  Aussehen  sehr  den  Fazes,  die  bei  vorwiegender  Fleischkost  entleert 
werden^.  Die  Reaktion  ist  schwach  sauer.  Als  Tiigesmenge  der  Trocken- 
substanz  fand  Muller  18—23  g  und  als  Tagesmenge  des  N  in  5  Fallen: 
0.316—0,116—0,446—0,223—0,17  g,  im  Mittel  0,254  g.  Die  Schwan- 
kungen  sind  betrachtlich  und  entsprechen  der  Erfahrung,  daB  auch  bei 
voller  Ernahrung  die  Zusamraensetzung  der  Kost  nicht  der  einzige  maB- 
gebende  Faktor  fiir  die  N-Verluste  im  Kot  darstellt,  sondern  daB  betracht- 
liche  individuelle  Verschiedenheiten  vorkommen  [von  Noorden  (95)]. 

Recht  ansehnlich  war  die  Fettausscheidung:  1,21 — 0,57 — 1,14  g 
am  Tage.  Etwa  die  Halfte  war  Neutralfett  und  Cholesterin,  die  andere 
Halfte  bestand  aus  freien  Fettsauren  und  Seifen.  Es  ist  bemerkensweFt, 
daB  der  hungernde  Organismus  sich  dieser  verhaltnismaBig  groBen  Fett- 
mengen,  die  oflFenbar  von  den  Driisen  geliefert  wurden,  nicht  wieder  be- 
machtigte. 

Was  die  Kotentleerung  bei  protrahierter  Inanition  betrifft,  so  kniipft 
sich  daran  die  fiir  die  Diatetik  der  Inanitionszustande  wichtige  Frage, 
ob  infolge  langdauernder  schlechter  Ernahrung  die  Kesorptionstiichtigkeit 
des  Darms  leide.  Dies  ist  nicht  der  Fall.  Z.  B.  fand  Fr.  Muller  (96) 
bei  seiner  auBerst  elenden  Kranken  mit  Oesophagusstriktur  (cf.  S.  491) 
unier  Milch  -  Eier  -  Kost  0,791  und  0,51  g  N  pro  Tag  im  Kot,  Klem- 
perer  (97)  in  einem  ahnlichen  Falle  bei  Milch-Eier-WeiBbrot-Kost  0,48  g  N. 
Ich  selbst  fand  bei  elenden  Magenkranken  fiir  Trockensubstanz,  N  und 
Felt  des  Kotes  durchaus  normale  Werte,  wie  sie  der  Art  und  Menge  des 
genossenen  entsprachen  [von  Noorden  (98)].  In  spateren  Versuchen, 
wo  ich  rait  der  Fettzufuhr  kiihner  war,  schien  mir  sogar  bei  Wieder- 
aufnahme  reichlicher  Zufuhr  nach  vorausgegangener  schwerer  Unter- 
emahrung  die  Resorption  ungewohnlich  gut  zu  sein.  Die  ofters  erwahnte 
Patientin  rait  hysterischer  Hyperemesis  nahm,  als  das  Erbrechen  plotzlich 
nachlieB,  zunachst  eine  aus  Milch,  Rahm,  Eiern.  WeiBbrot  und  Butter 
bestehende  Kost,  18  g  N  und  200  g  Fett  enthaltend,  und  schied  im 
Miitel  der  drei  ersten  Tage  nur  1,0  g  N  und  4,2  g  Aetherextrakt  im 
Kote  aus.  Bei  einer  anderen  Patientin,  die  durch  dreiwochentliche  Crise 
gastrique  von  51  kg  auf  42,8  kg  heruntergekommen  war,  fanden  sich 
vom  3. — 8.  Tage  nach  Beendigung  der  Krise  im  Mittel  nur  3,9  g  Fett 
(Aetherextrakt)  im  Kot,  bei  einer  Nahrung,    die  mindestens  250  g  Fett 
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pro  Tag  enthielt.  Entsprechende  Beobachtungen  fiber  den  EinfluB  einer 
akuten  Hungerperiode  finden  sich  bei  W.  Sokolow  (99)  und  bei 
Johansson  (100):  Die  Resorption  der  Nahrung  war  unmittelbar  nach 
dein  Hunger  erheblich  besser  als  in  der  Vorperiode. 

5.  Die  Eiweifif&nlnis  im  Darm.  Da  bei  mangelnder  Nahrunofs- 
zufuhr  dem  Darme  von  aulien  keinc  faolnisfahige  Eiweifisubstanz  aD£re- 
boten  wird,  war  zu  vermuten,  daU  die  charakteristischen  Produkte  der 
EiweiBfaulnis,  die  aromatischen  Substanzen  und  die  gepaarte  Schwefel- 
saure  aus  dem  Ilarn  bei  Inanition  schwinden  oder  wenigstens  sich  stark 
vermindem.  Dies  ist  aber  nicht  oder  doch  nicht  regelraafiig  und  nicht 
in  bezug  auf  alle  Produkte  der  EiweiBfaulnis  gleichraaBig  der  Fall. 
Den  verschiedenen  Beobachtem  ergaben  sich  betrachtliche  Unterschiede. 

Die  indigobildende  Substanz  des  Hams  sank  meistens  scbnell  ab 
[Tuczek  (41),  H.  Senator  (101),  Fr.  MuUer  (1)];  andere  Male  blieb  sie 
wahrend  einer  langen  Hungerperiode  recht  hoch  [E.  und  0.  Freund(26), 
zwei  eigene  Beobachtungen  wahrend  der  5  ersten  Karenztage  bei  Frauen]. 
Die  Phenolausscheidung  stieg  bei  dem  Hungerkunstler  Cetti  be- 
deutend  (102),  am  8.  und  9.  Hungertage  die  enorraen  Werte  von 
137  bezw.  155  mg  erreichend  (vor  dem  Hungern  16,6  mg).  Die  ge- 
paarte Schwefelsaure  verhielt  sich  verschicden,  wie  folgende  kleine 
Tabelle  zeigt: 

Cetti                 1.—  6.  Tag  im  Mittel  0,094  g  gepaarte  SO^Ho 

7.-10.  „      ,       ,      0,270  g        , 

Breithaupt      1.—  6.  „      ^       „      0,266  g        „ 

Succi  I  (13)     5.-29.  „      „       „       0,076  g        „ 

Succi  H  (26)   1.-20.  „      „       ,      0,138  g        „ 

Trotz  aller  Abweichungen  untereinander  ergibt  sich,  daB  aueh  ini 
Hunger  die  Bildung  von  Faulnisprodukten  im  Darm  nicht  aufhort,  Als 
Quelle  sind  die  in  den  Darm  abgeschiedenen  eiweifihaltigen  Sekrete  und 
die  EiweiBsubstanzen  der  abgestoBenen  Epithelien  etc.  zu  betrachten.  Je 
nachdem,  welche  Art  von  Bakterien  uberwuchem  oder  zu  Grunde  gehen, 
wird  in  dem  einen  Falle  mehr  Indol  und  Skatol,  in  anderen  Fallen  mehr 
Phenol  und  aromatische  Oxysaure  gebildet  werden.  Fur  die  Menge  ist 
femer  das  Verhalten  der  Kotentleerung  maBgebend,  da,  wie  J.  Munk  (I03i 
ausfuhrt,  die  langdauemde  Retention  des  Hungerkotes  sowohl  der  Bildung 
wie  der  Resorption  von  Faulnisprodukten  Vorschub  leistet. 

Man  hatte  fruher  aus  der  im  Hunger  fortdauemden  Elimination 
aromatischer  Auswurflinge  andere  Schlusse  gezogen  und  das  Indol, 
Phenol  etc.  von  zerfallendem  GewebeeiweiB  hergeleitet.  Von  Zeit  zu 
Zeit  sucht  sich  diese  alte  Lehre  wieder  Geltung  zu  schaffen  [0.  Kosen- 
bach,  F.  Blumenthal,  C.  Lewin,  F.  Rosenfeld  (104)];  doch  sind 
die  neuen  angeblichen  Beweisgriinde  dafiir  ebensowenig  stichhaltig,  wie 
die  friiheren  [A.  Ellinger,  Scholz,  M.  Gentzen  u.  A.  (105)].  Deren 
Grundlage  wurde  schwankend,  als  die  Gegenwart  faulnisfahigen  Materials 
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auch  im  Darm  des  Ilungernden  nachgewiesen  ward.  Selbst  die  gelegent- 
lich  beobachtete  absolute  Steigerung  der  aromatischen  Harnbestandteile 
zeagt  nicht  fiir  andere  Quellen  derselben  als  im  Darm,  da  bei  langerem 
Hunger  haufig  pathologische  Prozesse  (Blutungen)  im  Darmkanal  Platz 
greifen  und  dann  natiirlich  den  Faulnisbakterien  neues  reichliches  Material 
zufShren  [Ortweiler  (106)].  Vgl.  zu  diesem  Abschnitt:  Magnus-Levy, 
im  physiologischen  Teil  dieses  Werkes,  S.  144  ff. 


VI.  Einfluss  des  Hungers  und  der  Unterernfthrung 
auf  das  Blut. 

1.  Konzentration,  rote  Blutkorperchen,  Hfttnoglobin, 
Eiweifigehalt* 

a)  Bei  vOlliger  Karenz 

wird,  wie  Panum  (107)  auf  Grund  zahlreicher  systematischer  Bestim- 
muDgen  und  nach  kritischer  Sichtung  des  reichen  alteren  literarischen 
Materials  zeigte,  der  prozentige  Gehalt  des  Blutes  an  festen  Bestand- 
teilen  und  an  korperlichen  Elementen  nicht  wesentlich  verschoben.  Das 
Blut  „atrophiert",  und  seine  wichtigsten  Bestandteile  nehmen  ab,  pro- 
portional der  Korpermasse.  Dies  ergaben  auch  die  sorgfaltigen  ver- 
gleichenden  Untersuchungen  C.  v.  Voits  (108)  und  A.  C.  Sedlmairs  (71). 
Wenn  Aenderungen  eintreten,  so  liegen  sie  in  der  Kichtung  leichter  Ein- 
dickung:  relative  Abnahme  des  Wassers,  relative  Zunahme  des  Trocken- 
gebaltes,  des  spezifischen  Gewichts,  des  Hamoglobins,  der  Blutkorperchen- 
zahl  [Untersuchungen  von  Panum,  Subbotin,  L.Hermann  und  Groll, 
H.  Nasse,  Magendie,  C.  v.  Voit,  Popel,  Poletaew,  E.  Grawitz 
bei  Tieren  (109)  —  von  Senator  ,  Luciani,  Andreesen  beim  Men- 
schen  (110)].  Die  molekulare  Konzentration  bleibt  unverandert  [A. 
Mayer,  F.  Figari  (111)].  Letzterer  verzeichnet  bis  zura  14.  Hunger- 
tag'./ =  —  0,560. 

Nach  Untersuchungen  von  A.  E.  Burckhardt,  J.  Lewinski,  Th. 
St.  Githens  (Versuche  am  Hunde)  und  S.  Wallerstein  (am  Kaninchen) 
nimmt  im  Hunger  der  Globulinanteil  der  PlasmaeiweiBkorper  relativ  zu 
112),  wahrend  das  Albumin  abnimrat.  Burckhardt  weist  zur  Er- 
klarung  darauf  hin,  daU  das  Plasmaglobulin  mehr  aus  den  Organen,  das 
Albumin  mehr  aus  der  Nahrung  stamme. 

Nach  G.  Gallerani  (113)  soil  die  Resistenz  des  Hamoglobins  im 
Hunger  zunehmen  (Methode  Mosso). 

Ob  neben  der  Nahrung  auch  das  Wasser  entzogen  wird.  macht  fiir 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  wenig  aus.  Dagegen  dickt  Wasser- 
beschrankung  ohne  gleichzeitige  Nahrungsentziehung  (Trockenkost)  das 
Blut  sehr  bedeutend  ein  [bis  zu  57o7  Th.  Jiirgensen,  Leichtenstern, 
Reinert,  Dennig,  Straub,  II.  Salomon  u.  A.  (114)].  Auch  die  mole- 
kulare Konzentration    steigt    dann  erheblich;    A.  Mayer  (111)  fand  bei 


510  Der  Hunger  und  die  chronische  Unterernahrung. 

Hunden  Gefrierpunkts-Erniedrigungen  von  — 0,57  <^  bis  — 0,61^  normal 
aiif  —0,680  bis  —0,720. 

b)  Der  Einflufi  chronischer  Unterernahrung 

ist  viel  schwieriger  zu  beurteilen,  weil  meistens  Krankheit  sie  begleitet. 
Es  ist  dann  natiirlich  unraoglich,  Veranderungen  der  Blutbeschaffenheit 
ohne  weiteres  auf  die  Kostverhaltnisse  zu  beziehen.  Am  ehesten  ist  das 
erlaubt  bei  chronischen  Magenkrankheiten  (auUer  Magenblutungen  und 
Carcinom);  denn  bei  den  Stoffwechselstorungen  der  Magenkranken  handelt 
es  sich  vorwiegend  um  Inanitionszustande  [v.  Noorden  (98)].  Fur 
Ulcus  ventriculi  wird  von  mehreren  Seiten  normaler  oder  nur  wenig  ver- 
anderter  Gehalt  des  Blutes  an  Hamoglobin  und  Blutscheiben  gemeldet 
[Haberlin,  Oppenheimer,  Fr.  Miiller,  Schmaltz  (115)].  In  anderen 
Fallen  war  er  freilich  herabgesetzt  [Osterspey  (116)],  doch  mogen  da, 
wie  z.  T.  ausdriicklich  angegeben  wird,  Blutungen  komplizierend  mitge- 
wirkt  haben.  Ich  selbst  fand  bei  5  sehr  abgemagerten  Personen  mit 
Ulcus  ventriculi,  die  nie  Hamatemesis  gehabt  batten,  21 — 22,5  %  Trocken- 
gehalt,  also  normale  Blutdichte.  Auch  bei-  zahlreichen  Mannern  und 
Frauen,  die  wegen  nervos-dyspeptischer  Beschwerden  ihre  Nahrungs- 
aufnahme  lange  Zeit  hindurch  stark  beschrankt  und  viel  an  Gewicht 
eingebiiUt  batten,  ergaben  sich  mir  in  der  Kegel  normale  Zahlen  fur 
Blutkorperchen  und  Hamoglobin.  Dabei  machten  alle  diese  Individuen 
entschieden  den  Eindruck  erheblicher  Anamie,  sodaB  die  normale  pro- 
zentige  Zusammensetzung  des  Blutes  einigerraaUen  iiberraschte.  An  der 
oberen  Grenze  der  normalen  Dichte  lagen  Werte,  die  Reinert  (117)  bei 
einem  geisteskranken  Madchen  nach  monatelanger  diirftigster  Emahrung 
und  bei  hochgradiger  Abmagerung  fand.  Aehnliche  Angaben  wiederholen 
sich  bei  Sahli,  Laache,  Oppenheimer,  die  iibereinstimmend  daraufhin- 
weisen,  daB  sehr  haufig  bei  Personen  trotz  sehr  blasser  Haut  und  Schleim- 
haut  Farbstofif-  und  Korperchengehalt  des  Blutes  normal  bleibt  (118). 
Nach  meiner  Erfahrung  sind  das  meistens  unterernahrte  und  abgeraagerte 
Leute.  Man  darf  dann  zwar  von  Oligaraie,  aber  nicht  von  Anamie  (ira 
gewohnlichen  Sinne  dieses  Wortes)  reden. 

Wenn  demnach  bei  langerer  Unterernahrung  die  auf  Emiedrigung 
und  die  auf  Erhohung  der  Blutdichte  hinwirkenden  Faktoren  sich  haufig 
ausgleichen  und  eine  normale  prozentige  Blutzusammensetzung  hervor- 
bringen  konnen,  so  scheint  doch  die  primare  Wirkung  ungeniigender 
Ernahrung  Abnahme  der  Konzentration  des  Blutes  und  namentlich  der 
des  Serums  zu  sein  [E.  Grawitz,  An.  Landau  (119)].  Karge  Milch- 
dijit  (IV2  Liter  tiiglich)  minderte  den  EiweiBgehalt  des  Serums  schon  in 
einer  Woche  (Landau). 

N- Gehalt  des  Serums 
Fall  1  Fall  2  Fall  3 

vorher    ....     1,428  7o       1,344  7o       1,386  7o 
nach  einer  Woche     1,372  „        1,316  ^        1,370  „ 
Der  osmotische  Druck  blieb  dagegen  unverandert. 
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Zar  weiteren  Orientierung  ist  man  auf  das  Tierexperiment  ange- 
wiesen.  H.  Nasse  (109)  sah  bei  unzweckmaBiger  eiweiBarmer  und 
kohlenhydratreicher  Ernahrung  das  spez.  Gewicht  des  Hundeblutes  von 
1057,5  auf  1055,8  sinken.  Der  Unterschied  ist  sehr  gering.  Wichtiger 
sind  die  Monate  lang  fortgesetzten  Versuche  von  H.  v.  Ho  Clin  (120). 
Er  futterte  von  zwei  Hunden  gleichen  Wurfes  den  einen  (I)  sehr  reich- 
lichy  den  anderen'ill)  rait  Vs  der  Nahrungsmenge,  die  der  erste  erhielt: 

Gewicht         Hamoglobin     Blutscheiben 

kg        kg        7o         7o         (Millionen) 

I         II  I  II  I  II 


ich 

I     56  Tagen     11,6 

5,5 

10,2 

11,2 

— 

— 

71 

124       „         23.4 

8,5 

14,9 

16,0 

6,82 

7,97 

V 

IVo  Jahren     30,3 

9,5 

17,6 

15,5 

8,3 

7,3 

Ein  ahnliches  Resultat  hatten  4  Parallelversuche  mit  eiweiBreicher 
und  eiweiBarmer  Kost.  leh  meine,  man  muB  —  in  rein  praktischer 
Beziehung  und  im  Gegensatz  zu  den  mehr  theoretisch  wichtigen  Fest- 
siellungen  von  Grawitz  und  Landau  —  v.  HoBlin  Recht  geben,  wenn 
er  betoDt.  daB  chronische  Unterernahrung  wohl  die  Gesaratraenge  des 
Blutes  ebenso  wie  die  Masse  aller  Gewebe  beeintrachtige,  blut-,  fett-  und 
raaskelarme  Individuen  schaflfend,  daB  aber  die  verbreitete  Ansicht  von 
einer  stets  wasserigen,  hamoglobin-  und  korperchenarmen  Beschaffenheit 
des  Blutes  bei  solchen  Individuen  nicht  auf  recht  zu  halten  ist;  wo  sie 
vorkommt,  sind  andere  Schadlichkeiten  im  Spiele.  Im  gleichen  Sinne 
auBem  sich  P.  Ehrlich  und  A.  Lazarus  (121). 

Ob  nun  bei  chronischer  Unterernahrung  die  annahernde  Behauptung 
des  normalen  Wassergehaltes  nur  das  Blut  betrifft,  die  Gewebe  dagegen 
wasserreicher  werden,  scheint  mir  fiir  den  Menschen  nicht  sicher  erwiesen. 
Einige  Autoren,  z.  B.  Munk  (122)/Sch6ndorff,  Fr.  N.  Schulz  (123), 
verzeichnen  solche  Befunde  bei  Tieren.  Man  findet  nun  freilich  bei 
schlecht  emahrten  Menschen  haufig  die  Gewebe  abnorra  wasserreich, 
ja  sogar  von  Oedemen  durchsetzt;  doch  handelt  es  sich  dann  nicht  um 
einfache  Unterernahrung,  sondern  um  Krankheit,  und  man  kann  schlecht 
trennen,  was  diese  und  jene  verschuldete. 

V.  HoBlin  (120)  erinnerte  vor  langerer  Zeit  an  die  wichtige  Tat- 
sache,  daB  bei  Riickkehr  aus  schlechtem  Emahrungszustande  in  einen 
?uten,  bei  Hebung  des  Kiirpergewichts,  zunachst  rehitive  Ilamoglobin- 
armut  die  Folge  sei.  Das  bedeutet  hier  natiirlich  nicht  Zerst()rung  von 
Blutkorperchen  oder  Verarmung  an  Hamoglobin,  sondern  zeigt  nur,  wie 
bei  der  Regeneration  die  Blutflussigkeit  zugleich  mit  der  Korpcrmasse 
schneller  wachst  als  die  roten  Korperchen.  Auch  bei  Breithaupt  und 
Cetti  fand  sich  die  Erscheinung  (124).  Nach  Grawitz  (125)  betrifft 
die  dem  Hunger  bei  Wiederemahruni?  fol^^ende  Blutverdiinnung  das  Serum 
noch  starker  als  das  Gesamtblut,  und  kann  sich  lange  hinziehen,  wenn 
die  dem  Hunger  folgende  Ernahrung  ungoniigend  bleibt  und  den  Bedarf 
des  Korpers  an  EiweiB  und  N-freien  Substanzen  nicht  voUstandig  deckt. 
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Eine  eigene  Beobachtung,  noch  aus  der  Gerhardtschen  Klinik, 
liefert  dafiir  gute  Belege.  Eine  etwa  30  Jahre  alte  Arbeiterin,  schon 
vorher  sehr  diirftig  ernahrt,  war  durch  dreiwocbentlicbe  gastrische  Krise 
m\t  unstillbarem  Erbrechen  auBerst  herimtergekommen.  Nach  Beendi- 
gung  der  Krise  erfolgte  sofort  reichlichste  Emahrung. 

Korpergewicht  Spez.  Gew.  Spez.Gew. 

kg  des  Blutes  d.  Serums 
wahrend  der  Inanition   ......     48,3            1058  1029 

2  Tage  vor  Ende  der  Inanition  .     .     .     45,9  1060  1030,5 

3  Tage  nach  Beginn  der  reichl.  Ernahrung     47,2  1057,5  1028 

4  Tage  spater 48,9  1056  1026 

4      „  „  50,4  1055  1023 

4      „  „  52,1  1055  1022 

4      „  „  53,7  1055  1025 

8      „  „  56,1  1056  1027,5. 

Die  Blutdichte  sank  bei  steigendem  Korpergewicht  und  schnell  fort- 
schreitender  Rekonvalescenz  um  4,7  7oo?  ^'^  Serumdichte  um  8,2  7oo- 
Aehnliche  Beobachtungen,  wenn  auch  minder  voUstandig,  finden  sich  bei 
Buntzen  (126)  und  bei  Stierlin  (127),  auf  die  sich  v.  HdUlin  bezieht. 
Entgegen  der  landlaufigen  Ansicht  kann  al^o  Abnahme  der  Blutdichte  unter 
Umstanden  von  giinstiger  seraiotischer  und  prognostischer  Bedeutung  sein. 

An  der  schnellen  Wasserzunahme  nach  einer  Hungerperiode  sind 
auch  die  Gewebe  beteiligt;  denn  haufig  sieht  man  in  der  Klinik  nach 
einer  Zeit  voUstandiger  oder  partieller  Inanition(z.  B.  nach  Ueberwindung 
einer  Oesophagusstenose  oder  bei  Vaganten,  die  sich  bei  kiiramerlichster 
Ernahrung  einige  Zeit  drauBen  herumgetrieben  haben)  an  den  ersten 
Tagen  der  reichlicheren  Emahrung  gewaltige  Gewichtszunahmen,  die 
sich  aus  Fett  und  EiweiBansatz  nicht  entfernt  erklaren.  In  zahlreichen 
Fallen  meiner  Beobachtung  betrug  die  Gewichtszunahrae  in  der  ersten 
Woche  das  dreifache  von  dera,  was  sich  giinstigsten  Falles  aus  dem  K- 
und  Fettansatz  berechnen  lieB.  Manchmal  kommt  es  dann  sogar  zu 
Oedemen  (bei  gesundem  Herz  und  Nieren).  Es  bleibe  dahingestellt,  ob 
abnorme  Durchlassigkeit  der  Kapillaren  oder  Gewebschadigung  durch  die 
vorausgegangene  Unterernahrung  Ursache  war. 

2.  Die  Leukocyten. 

Die  Leukocyten  nehraen  im  Hunger  ab.  Deutlich  geht  dies  aus 
2  Hungerversuchen  Succis  hervor.  In  dem  einen  [Luciani  (13)]  sank 
die  Zahl  der  Leukocyten  vom  1.  bis  zum  7.  Hungertage  allmahllch  von 
14530  auf  861  im  Kubikmilliraeter  und  blieb  dann  12  Tage  lang  ca. 
1000,  um  gegen  SchluB  der  Hungerperiode  wieder  eine  kleine  Steige- 
rung  zu  erfahren.  In  dem  Wiener  Hunger versuche,  wo  Succi  in  30  Tagen 
14  kg  abnahm,  fand  Tauszk  (12) 

am     3.  Hungertage  5246000  rote,  9600  weiBe  Blutkorperchen, 
„      8.  „      '     4840000      „     8300      „  ,, 
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am  13.  Hungertage  4932000  rote,  7200  weiBe  Blutkorperchen, 
„    17.           „           5136000      ^     6900      „  „ 

„    21.  „  5160000      „     5500      „  „ 

„    25.  „  5268000     „     4800      „  „ 

„    30.  „  5472000      „     4200      „  „ 

Bei  Wiederernahrung  stieg  die  Zahl  der  Leukocyten  schnell:  Ver- 
dauungsleukocytose  [Senator  (124)].  Weitere,  hiermit  ubereinstimmende 
Angaben  uber  die  Leukocyten  ira  Hunger  finden  sich  bei  Lioub^- 
moudroff,  Monaco  und  Poletaew  (130). 

Ob  die  bedeutende  Abnahme  der  weiBen  Zellen  auch  den  Zustanden 
ehroDischer  fnterernahrung  eigen,  ist  ungeniigend  bekannt,  da  fast  alle 
Lntersuchungen  sich  auf  Leute  beziehen,  die  auch  sonst  krank  waren. 
Reinert  (114)  raeldet  in  3  Fallen,  die  fiir  unsere  Frage  brauchbar  sind, 
annahernd  normale  Zahlen;  auch  bei  den  Magenkranken  Osterspeys  (1 16), 
imter  denen  zweifellos  viele  Unterernahrte  waren,  fanden  sich  keine  auf- 
fallenden  Verschiebungen  des  norraalen  Befundes.  Bei  stark  abgemagerten 
iinteremahrten  Personen,  ohne  Organleiden,  wurden  auf  meiner  Kranken- 
abteilang  ofters  sehr  niedrige  Zahlen  fiir  Leukocyten  gefunden  (3000  bis 
4000).  Mit  fortscbreitender  Besserung  des  Emahrungszustandes  hoben 
sich  die  Werte  allmahlich  auf  das  doppelte  und  mehr.  Natiirlich  wurde 
stets  unter  gleichen  auBeren  Bedingungen  (Tageszeit  etc.)  untersucht. 

Welche  Gattung  der  weiBen  Blutzellen  bei  Inanidonszustanden  haupt- 
sachlich  von  der  Verminderung  betroffen  wird,  bedarf  weiterer  Unter- 
suehung. 

3.  Alkaleszenz. 
Die  Alkaleszenz  des  Blutes  wird  nach  MaBgabe  des  COg-Gehaltes 
im  Hunger  nicht  beeinfluBt.  J.  Geppert  (131)  fand  bei  Fleisch-Fett- 
Nahrung  als  normales  Mittel  im  arteriellen  Blute  29  Vol.-pCt.  COg,  nach 
4  Hungertagen  in  4  Versuchen:  30,26  —  30,7  —  32,6  —  30,0  Vol.-pCt. 
Direkte  Titration  bei  Ratten  ergab  iibereinstinimendes.  Drouin  fand  bei 
normal  genahrten  Tieren  den  Alkaligehalt  von  100  kcm  Blut  =  244,5  mg 
NaHO  und  nach  langerem  Hunger  im  Mittel  234,4  mg  (132).  Die  Differenz 
ist  unbedeutend. 

4.  Fettgehalt* 
Fr.  N.  Schulz  (133)  hat  die  Beobachtung  gemacht,  daB  bei  hungern- 
den  Hunden  der  Fettgehalt  des  Blutes  ansteigt,  und  zwar  um  50 — 100  7o 
des  fruheren  Wertes.  Auch  nach  L.  Daddi  (134)  enthalt  das  Blut  der 
Tiere  an  den  ersten  14  Hungertagen  mehr  Aetherextrakt;  erst  spater 
nimmt  derselbe  wieder  ab.  Deutlicher  als  ira  Blut  war  die  Erscheinung 
in  der  Lymphe.  Boeniger  (135)  konnte  die  Tatsachen  bei  chronischer 
rnterernahrung  des  Menschen  bestatigen  (1,4  7o  gegeniiber  0,75 — 0,85  % 
normal).  Wir  haben  uns  zu  erinnern,  daB  bei  Unteremahrung  jeglichen 
Grades  Korperfett  eingeschmolzen  wird.  Der  Fettreichtum  des  Blutes 
ist  der  meBbare  Ausdruck  fiir  den  hierbei  stattfindenden  Fetttransport 
aus  den  Sammelstatten  zu  den  fettzersetzenden  Organen. 
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5.  Albumosen. 

G.  Em b den  und  F.  Knoop  wiesen  mit  einwandsfreien  Methoden 
Albumosen  im  normalen  Blute  nach;  sie  fehlten  auch  nicht  im  Blut^ 
hungernder  Hunde.  Mancini  fand  in  meinem  Laboratorium  bei  Hunger- 
tieren,  die  in  Strychninkrampfe  versetzt  waren,  sogar  besonders  reich- 
liche  Mengen  von  Albumosen  (135  a).  Die  Frage  bedarf  weiterer  Be- 
arbeitung.  Sie  gerade  bei  hungernden  Tieren  und  Menschen  zu  verfolgen, 
hat  allgemeineres  biologisches  Interesse,  weil  das  Vorkommen  von  Albu- 
mosen im  Hungerblute  auf  eine  andere  Quelle  als  den  Darm  und  die 
Darmwand  hindeutet. 

6.  Zuckergehalt* 

Der  Zucker  verschwindet  auch  durch  langdauernden  Hunger  nicht 
aus  dem  Blute;  er  wird  in  ungefahr  gleichen  Mengen  gefunden,  wie 
bei  gemischter  Kost  (CI.  Bernard,  Chauveau,  v.  Mering,  Otto, 
Seegen  u.  A.  (136)];  einige  Analysen  verzeicbnen  sogar  etwas  hoheren 
Gehalt  im  Hunger,  doch  iiberschreiten  diese  Unterschiede  kaum  die  Fehler- 
grenzen  der  Bestimmung. 

Die  Abnahme  des  Glykogens  in  der  Hungerleber  und  in  den  Muskeln 
einerseits,  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  Hungerblute  andererseits  dient^ 
Seegen  als  Basis  fiir  seine  Angriffe  gegen  die  Lehre  von  der  Zucker- 
bildung  aus  Glykogen.  Mit  Unrecht  —  dieses  Verhaltnis  muB  sich  auch 
dann  ausbilden,  wenn  das  in  der  Leber  entstehende  Glykogen  dem  Organ 
sofort  entfuhrt  wird,  um  auf  der  Blutbahn  zu  den  zuckerbediirftigen 
Muskel-  und  Driisenzellen  zu  gelangen.  Die  Tatsache  beweist  nur,  daB 
auch  im  Hunger  fortdauemd  Zucker  gebildet  wird  (aus  EiweiB?  cf.  S.  92ff.). 

Selbst  bei  starkera  Zuckerverbrauch,  wie  er  durch  Strychninkrampfe 
veranlaBt  werden  kann,  behalt  das  Blut  des  Hungertieres  seinen  nor- 
malen Zuckergehalt  (Versuche  von  G.  Em  b den  auf  meinem  Laborato- 
rium, noch  nicht  veroffentlicht).  Ob  in  solchen  Zeiten  starken  Zucker- 
bedarfs  das  in  der  Leber  synthetisch  neugebildete  Kohlenhydrat  erst  die 
Vorstufe  des  Glykogens  durchlaufen  muB  oder  sofort  als  Traubenzucker 
in  die  Blutbahn  abgegeben  werden  kann,  ist  noch  unsicher. 

7.  Atntnoniakgehalt* 

Die  Angaben  iiber  den  Ammoniakgehalt  des  Hungerblutes  stiminen 
nicht  iiberein.  Nencki,  Pawlow  und  Zaleski  (137)  fanden  deutliche 
Verminderung  (0,38  mg  NHg  in  100  ccm  Blut,  gegeniiber  1,5 — 2,7  mg 
normal).  W.  Horodynski  (138)  gibt  an,  daB  der  Ammoniakgehalt  der 
Organe,  einschlieBlich  des  Blutes  sich  im  Hunger  erhohe,  und  zwar  pro- 
portional der  Dauer  des  Hungers.  Weitere  Untersuchungen  sind  abzu- 
warten.  A  priori  scheint  die  Beobachtung  Horodynskis  sehr  wahr- 
scheinlich,  denn  im  Hunger  entstehen  bei  der  Organeinschmelzung  groBe 
Mengen  anorganischer  und  organischer  SSuren,  die  Ammoniak  an  sich 
Ziehen  und  zu  starker  Amraoniakausscheidung  im  Ham  fiihren.  Anderer- 
seits scheint  auch  die  Hungerleber  an  ihrer  Fahigkeit,  Hamstoff  aus 
Ammoniak  zu  bilden,  einzubiiBen   (cf.  S.  506). 


Der  Harn.  515 

8.   Die  Blutwftrme 

verhante  bei  den  Hungerkiinstlern  auf  normaler  Hohe ;  sie  -schwankte  bei 
Cetti  (1)  zwischen  36,4  und  37,0,  bei  Breithaupt  zwischen  36,3  und 
37,6,  bei  Succi  (13)  zwischen  36,2  und  37,3;  nur  bei  Johanssons  (4) 
Versuchsperson  kamen  in  den  Vormittagsstunden  einzelne  hohere  Werte 
(bis  38,2)  zur  Beobachtung.  GemaB  der  alten  auBerst  sorgfaltigen  Tem- 
peraturbestimmungen  im  Hunger,  dieTh.  Jiirgensen  (138a)  anstellte,  und 
^emafi  der  zahlreicben  Beobachtungen  an  hungeraden  Tieren  scheint  diese 
kleine  Steigerung  der  Korperwanne  eine  seltene  Ausnahme  zu  sein. 
Johanssons  Versuchsperson  hatte  iiberhaupt  etwas  ungewohnliche  hohe 
Korperwanne:  an  normalen  Tagen  37,2  und  37,46  als  Mittelwerte. 

Vn.   Einfluss  des  Hungerns  und  der  Unterernfthrung 

anf  den  Harn. 

1.  Hamwassen 

Die  Hammenge  bleibt  im  Hunger  auch  da,  wo  die  Wasserzufuhr 
freigegeben ,  unter  normalen  Durchschnittswerten;  denn  Hungernde 
trinken  meist  wenig  Wasser:  Cetti  trank  aus  freier  Wahl  ca.  1200  ccm 
JIam  ira  Mitt  el  900  ccm),  Breithaupt:  1540  ccm  [Ham  im  Mitt  el 
1260  ccm  (1)],  Succi:  1500—700  ccm  pro  Tag  [Harn  im  Mittel 
445  ccm  (13)].  In  dem  Wiener  Hungerversuche  (26)  Succis  sank 
die  Hammenge  —  mit  ansehnlichen  Schwankungen  —  von  1435  ccm 
ara  ersten  Hungertage  allmahlich  bis  235  ccm  (20  Hungertage).  Bei 
3  jungen  Madchen,  die  mit  gutem  Ernahrungszustand  den  Hunger  be- 
gaiinen,  fand  ich  an  den  drei  ersten  Hungertagen  Harnmengen  von  600 
bis  900  ccm  (freigegebene  Wasserzufuhr).  In  alien  Versuchen  war  die 
Abhangigkeit  von  der  Menge  des  aufgenommenen  Wassers  sehr  deutlich. 
Unter  EinschluB  der  Perspiratio  insensibilis  pflegt  der  Wasserverlust 
des  Korpers  groBer  zu  sein,  als  die  Einnahme,  denn  im  Hunger  verJaBt 
nicht  nur  davS  getrunkene  Wasser,  sondern  auch  das  aus  schwindenden 
Geweben  freiwerdende  und  das  durch  OxVdation  von.  EiweiB  und  Fett 
neugebildete  Wasser  den  Kdrper,  so  daB  der  prozentige  Trockengehalt 
j  des  Korpers  wsich  ungefahr  auf  gleicher  Hohe  behauptet  [C.  Voit  (139), 
E.  Hofraann  (140);  cf.  auch  S.  509 ff.].  Doch  gilt  dieser  Satz  nur,  wenn 
man  langere  Perioden  ins  Auge  faCt,  da  bei  freigegebener  Zufuhr  an 
einzelnen  Tagen  die  Wasserausscheidung  hinter  der  Einfuhr  zuriickbleiben 
kann,  sodaB  ein  Stillstand  in  der  Gewichtsabnahme,  ja  sogar  die  paradoxe 
Erscheinung  voriibergehender  Gewichtssteigerung,  zur  Beobachtung  kommt 
[Tuczek  (41);  cf.  auch  S.  501]. 

Wird  dagegen  im  Hunger  das  Durstgefiihl  nicht  befriedigt,  so  ist 
der  Wasserverlust  durch  Ham,  Haut  und  Lungen  groBer  als  der  Gewebs- 
einschmelzung  entspricht,  und  relative  Wasserverarmung  des  Korpers  die 
Folge.  Man  kann  am  Krankenbette  dies  haufig  beobachten,  wenn  z.  B. 
frische   toxische  Aetzungen  der  ersten  Wege  den  Patienten  veranlassen, 
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Speise  und  Trank  zuriickzuweisen.  Die  Hammenge  sinkt  dann  auf 
500  ccm  und.  weniger,  die  Haut  wird  trocken,  das  Blut  dickt  ein,  Waden- 
krampfe  konnen  hinzutreten,  wie  bei  Cholera.  Schwinden  nach  einigen 
Tagen  die  Schluckbeschwerden,  so  trinken  die  Patienten  reichlich  Wasser; 
die  Hammenge  steigt  aber  nicht  sofort,  sondern  erst  nach  einigen  Tagen, 
ein  Zeichen,  daC  der  Korper  an  Wasser  verarmte  und  solches  nun  gierig 
zuriickbehalt.  Genau  das  gleiche  findet  man,  wo  zu  Versuchszwecken 
die  Nahrungsaufnahme  erhalten  blieb  und  nur  die  Wasserzufuhr  erheblich 
besehrankt  war  [Den nig  (141)]. 

Bei  chronischer  Unterernahrung  liegen  die  Dinge  nicht  in  jedem  Falle 
gleich.  Viele  Menschen,  die  in  schlechten  Emahrungszustand  gekommen, 
verschmahen  reichliche  Fliissigkeitszufuhr  und  scheiden  dann  einen  hoch- 
gestellten  sparlichen  Ham  aus,  der  in  der  Kalte  Urate  absetzt;  bei 
anderen  —  und  dies  scheint  mir  noch  haufiger  der  Fall  —  verhalt  sich 
die  Sache  gerade  umgekehrt,  sodaB  feste  Regeln  nicht  zu  gewinnen  sind. 

2.   GesatntStickstoff  of.  EiweiBumsatz  S.  487. 

3.  Hamstoff  und  Atntnoniak. 

Die  Hauptmenge  des  N  verlaBt  im  Hunger,  ebenso  wie  unter  nor- 
malen  Verhaltnissen,  den  Korper  als  Hamstoff;  jedoch  erfolgen  kleine 
Abziige.  Denn  es  sind  im  Korper  des  Hungernden  Bedingungen  wirksam^ 
die  auf  Kosten  des  Harnstoffs  die  Ammoniakausscheidung  in  die  Hohe 
Ireiben,  sodaB  weniger  als  die  norraalen  85 — 88  Vo  des  N  als  Ham- 
stoff und  mehr  als  die  normalen  2 — 5  %  als  NHg  im  Ham  erscheinen. 
Z.  B.  fand  Voges  (142)  bei  einer  nur  inhaltsarme  Fliissigkeit  genieUendeft 
Melancholica  am  2.,  5.  und  8.  Hungertage  16,3 — 13,5 — 13,6  7o  des  N  als 
NH3  (Gesamt-N:  4,86— 5,94— 5,38  g;  NHg-N:  0,792— 0,802— 0,732  g). 

Bei  einem  kraftigen  Manne  mit  Magengeschwiir  (ohne  Blutung)  fand 
ich  an  4  Hungertagen  (ausschlieCliche  Wasserzufuhr): 


l.Tag 

2.  Tag 

3.  Tag 

4.  Tag 

Gesamt-N .     .    . 

10,2  g 

11,8  g 

9,9  g 

8,6  g 

Hamstoff-N    .     . 

8",57g 

9,5  g 

7,5  g 

6,3  g 

Methode  Morner 

(84  7o) 

(81  7o) 

(76  Vo) 

(74  7o) 

NH3-N       .     .     . 

0,82  g 

0,92  g 

Mg 

1,5  g 

(8%)  (8%)         (14  0/,)         (18  0/,) 

Bei  9  jungen  Madchen  (Magengeschwiir,  teils  mit,  teils  ohne  Blutung^ 
vollige  Abstinenz,  mehrfach  taglich  Klystiere  diinner  Kochsalzlosung)  er- 
gaben  sich  auf  meiner  Krankenabteilung  als  Mittelwerte  (Dr.  L.  Mayer): 

c,,.  ,    ,  ^        .  .  1  Ammoniak-N  X  100 

otickstoff       Ammomak ^ -—^z 

Gesamt-^ 

1.  Hungert.ag         8,7  g  0,61  g  5,8 

2.  „  9,6  g  1,0  g  8,5 

3.  „  9,6  g  1,3  g  11,1 

4.  „  10,1  g  2,1  g  17,0 
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In  einem  Hungerversuch,  den  Th.  Brugsch  mitteilt,  erhob  sich  der 

NHj-N  sogar  bis  auf  35,3  Vol  ^^  Mi^^^l  vora  23.— 30.  Hungertage:  1,45  g 

ffls-N,  =  24,3  7o  ^es  Gesamt-N  (142a).     Umsomehr  fallen  die  dureh- 

geheDds  niedrigen  Ammoniakwerte  auf,    die  E,  und  0.  Freund  (26)  in 

dem  Wiener  Hiingerversuche  Succis  fanden;    sie  steigen  nur  an  einem 

Tage  (6.  Hungertag)   bis    0,934  g  NIIg-N    bei    11,0  g   Gesamt-N.     Im 

iibrigen    iiberschreiten    sie    weder    absolut,    noch    relativ    die    normale 

Hohe.    Da    auch    in    den  Purinkorpern,    in  Kreatinin    und    Ilippursaure 

die  Differenz    zwischen  Gesamt-N    und    NH3-N  nicht    entdeckt    wurde, 

scheint  bier    ein    relativ  groBer  Teil    des  N    in  Form  von  Aminosauren 

aasgetreten    zu    sein.      Die    Zahlen    fiir  N  und  Hamstoff-N    waren  bei 

Freund: 

^         ^  ^.  HarnstoflF-N 

Gesamt-N       (Methode  Morner) 

S  g  7o 

1.—  5.  Hungertag  (Summe)  60,74  53,82  88 

6.— 10.  „  p  45,71  30,34  88 

11.— 15.  „  „  28,01  23,27  83 

16.— 20.  „  „  22,23  15,26  69 

Der  Grand  fiir  die  nach  meinen  Erfahrungen  fast  ausnahmslos  an- 
zutreffende  relative  HarnstoflFabnahme  und  absolute  wie  relative  Steigerung 
des  Ammoniaks  liegt  darin,  daU  im  Hunger  bei  der  Gewebeeinschmelzung 
riel  Saurc  (Phosphorsaure,  Schwefelsaure,  Acetessigsaure,  j!^-Oxybutter- 
saore,  of.  S.  525  und  531)  frei  wird,  zu  deren  Bindung  das  fixe  Alkali 
nicht  ausreicht.  Es  reiUen  dann  die  Sauren  einen  Teil  des  beim  EiweiU- 
zerfall  entstehenden  Ammoniaks  an  sich  und  hindern  seinen  Uebergang 
in  Hamstoff  (S.  109).  Da  die  Mengen  der  im  Hunger  entstehenden  sauern 
Acetonkorper  nicht  im  geraden  Verhaltnis  zur  Intensitat  und  Dauer  der 
Nahrungsentziehung  stehen,  sondera  wesentlich  durch  individuelle  Faktoren 
mitbestimmt  werden  [L.  Mohr,  G.  Satta  (143);  cf.  auch  S.  532],  ist 
es  verstandlich,  waram  nicht  jeder  Hungernde  gleiche  Ammoniakmengen 
ausscheidet. 

Fiir  chronische  Untereraahrung  liegen  so  gut  wie  gar  keine  brauch- 
baren  Zahlen  vor.  Bei  sehr  kiimmerlich  genahrten  Magenkranken  (chro- 
nischer  Magenkatarrh  und  Magengeschwiir)  fand  ich  einige  Male  8  bis 
10  7o,  vereinzelt  auch  12  7o  ^^s  Harnstickstoffs  in  Form  von  Ammoniak. 
Jedesmal  war  dabei  das  Aceton  vermehrt,  und  im  Aetberextrakt  des 
Hams  lieBen  sich  kleine  Mengen  von  Acetessigsaure  nachweisen.  Bei 
den  meisten  der  unterernahrten  Personen  war  der  Ammoniakgehalt  des 
Hams  aber  normal,  und  die  Acetonmenge  rechnete  nach  eg  (pro  24  Stun- 
den).  Auch  hier  ist  die  Acidosis  (Gehalt  des  Blutes  an  Acetessigsaure 
und  Oxybuttersaure)  fiir  die  GroBe  der  NHs-Ausscheidung  maUgebend. 
Wo  bei  Untereraahrung  die  Kohlenhydrate  in  der  sparlichen  Kost  iiber- 
wiegen,  koromt  es  weder  zu  Acidosis  noch  zu  Ammoniakvermehrung 
[F.  Hirschfeld  (144),  L.  Mohr  (145)  in  Bezug  auf  Acidosis].  Ein 
Beispiel    aus    meiner  Krankenabteilung    (Analysen    von    Dr.  L.  Mayer) 


0 

4,8  g 

0,39 

0,24 

+ 

0 

5,2  „ 

0,50 

0,49 

+  + 

0 

4,7  „ 

0,88 

0,60 

H-  + 

90  g  Zucker 

7,5  „ 

1,22 

0,80 

+  + 

150  „   „ 

6,2  „ 

0,63 

0,03 

0 

240  „   „ 

6,6  „ 

0,34 

Spur 

0 

240  „   „ 

5,4  „ 

— 

Spur 

0 
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moge  dies  illustrieren.  Bei  voUiger  Nahruugsenthaltung  stieg  von  Tag 
zu  Tag  die  Ausscheidung  der  Acetonkorper  und  die  des  Ammoniaks. 
Als  dann  die  Patientin  Rohrzucker  erhielt,  sanken  beide  Werte  stark  ab. 

Zulage     N  ira  Ham    NH3    Aceton    Eisenchloridreakt. 

1.  Hungertag 

2. 
3. 

4- 
5. 
6. 

7. 

4.  Atninosfturen  (145  a). 

In  dem  Freundschen  Hungerversuch  schienen,  wie  schon  ange- 
deutet,  die  Aminosauren  des  Hams  vermehrt  zu  sein.  Auch  bei  Brugsch 
entfallt  auf  die  Arainosaurefraktion  mehr  N  als  normal  (3,7 — 6,9  %  ira 
Hunger  gegcn  2 — 3  %  normal).  Die  genauere  Feststellung,  aus  welchen 
Substanzen  die  Fraktion  sich  zusammensetzte,  erfolgte  nicht.  Bei  nor- 
maler  Eraahrung  soil  der  Ham  nach  A.  Ignatowski  und  F.  Erben 
keine  durch  /i?-Naphthalinsulfosaure  darstellbaren  Aminosauren  enthalten. 
Dagegen  fand  R.  Hirsch  bei  Hungertieren  (Hund)  nach  subkutaner 
Injektion  von  Alanin  im  Ham  eine  rechtsdrehende  Alaninverbindung, 
die  als  /i?-Naphthalinsulfo-Verbindung  des  L- Alanin  zu  belrachtcn  ist 
(Bergell).  Eine  Eigentiimlichkeit  des  Hungerstoffwechsels  ist  darin 
aber  nicht  zu  suchen,  da  inzwischen  M.  Plaut  und  H.  Reese  auf 
meinem  Laboratorium  stets  gewisse  Mengen  des  verfiitterten  Alanins 
im  Ham  wieder  erscheinen  sahen,  ganz  unabhangig  vom  Emahrungs- 
zustand,  und  beim  Menschen  relativ  viel  mehr  als  beim  Hunde.  AuBer- 
dem  fanden  sie,  im  Gegensatz  zu  Ignatowski,  wohl  charakterisiene 
Aminosauren  (speziell  GlykokoU)  in  jedera  normalen  Ham  des  Menschen 
(G.  Embden);  im  Hunger  schienen  die  Mengen  vermehrt  zu  sein.  Die 
ausschlieJSliche  Abstammung  des  Harn-Stickstoffs  vom  KorpereiweiC, 
unter  Ausschaltung  der  Darmverdauung,  diirfte  die  Ursache  sein. 

5,  Purinkorper. 

Die  Purinkorper:  Harnsaure  und  Alloxurbasen  sind  zum  liber- 
wiegenden  Teil  Abbauprodukte  des  Nukleins  (cf.  S.  120).  Man  kann 
sie  aber  nicht  als  sicheres  Mafi  fiir  den  Nukleinumsatz  im  Hunger  ver- 
werten.  Denn  1.  wird  ein  Teil  der  beim  Nukleinzerfall  frei  werdenden 
Purinkorper  nicht  als  Hamsaure,  Xanthin,  Hypoxanthin  etc.,  sondern  als 
Hamstoff  ausgeschieden ;  2.  machen  neuere  Untersuchungen  es  wahr- 
scheinlich,  daB  gewisse,  wenn  auch  kleine  Mengen  von  Hamsaure  syn- 
thetisch,  unabhangig  von  Nuklein,  neugebildet  werden  (Wiener,  von  R. 
Burian  (145  b)  bestritten).  Wenn  daher  auch  nicht  matheraatisch  genau,  ist 
eine  engc  Relation  zwischen  Nukleinumsatz  und  Purinkorper- Ausscheidung 
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aber  doch  vorhanden,  und  dies  verleiht  den  Hungerwerten  fiir  Harnsaure  usw. 
eine  groCe  Bedeutung.  E.  Schreiber  und  R.  Waidvogel  (146)  glaubten, 
in  ihnen  die  GroBe  gefimden  zu  haben,  die  der  Organismus  unter  nor- 
malen  Verhaltnissen  als  „endogenen  Purin-N"  ausscheidet;  alles,  was  von 
Purinstickstoff  iiber  die  Hungerwerte  hinaus  im  Ham  erscheint,  fiihren 
sie  auf  den  Gehalt  der  Nahrung  an  Purin-N  zuruck.  Hiergegen  wenden 
Burian  und  Schur  (146)  ein,  daU  im  Hunger  der  NukleinverschleiU 
abnorm  gering  sei,  weil  der  darbende  Organismus  gerade  mit  dera  auBerst 
wertvollen  Nuklein  sehr  sparsam  umgehe  (cf.  S.  502).  Sie  nehmen  daher 
den  Wert  fur  endogenen  Purin-N  bei  voller  Emahrung  hoher  an,  als  die 
Purinkorper-Ausscheidung  im  Hunger  anzeigt.  Ich  schlieBe  mich  ihrer 
Meinung  an. 

Die  zuverlassigen^)  Bestiraraungen  von  Harnsaure  ira  Hunger  sind 
sehr  sparlich;  iiber  Purinkorper  in  ihrer  Gesamtheit  liegen  nur  die  von 
Freund  vor^): 


Honger- 
tag 

Schre 
Wald 

I 

iber  a. 
vogel 
II 

Hooven  i 
Sollmann 

iind 
(27) 

E.  un 
Harn- 
saare 

d  0.  Freund  (26) 
Gesamt-Alloxur- 
k6rper,  als  Harn- 

Monaco(130) 

g 

g 

e 

g 

sSure  berechnet 

1. 

0,29 

0,72 

0,82 

0,87 

1,26  g 

— 

•2. 

0,23 

0,40 

0,62 

_.. 

— 

3. 

0,20 

0,20 

0,45 

0,60 

0,79  „ 

— 

4. 

— 

— 

0,54 

0,33 

— 

5. 

— 

— 

0,43 

0,27 

0,47   , 

— 

6. 

— 

— 

0,43 

0,26 

— 

7. 

— 

— 

0,37 

0,38 

0,57   „ 

— 

8. 

— 

— 

0,57 

0,33 

— 

9. 
10. 
11.-15. 

— 

— 

0,91 

0,26 

0,49  , 

— 







0,22 

0,35   „ 



16.-20. 



— 

— 

0,20 

0,31   „ 

0,25  g 

Fiinf  vereinzelte  Bestimraungen  vom  3.  und  4.  Hungertage,  iiber 
die  ich  verfiige,  ergaben  0,23 — 0,36  g  Harnsaure  (Frauen).  Da  fiir  die 
beiden  ersten  Hungertage  der  Purinkiirpergehalt  der  vorausgegangenen 
Nahrung  noch  maBgebend  ist,  haben  die  Zahlen  erst  vom  3.  Tage  an 
Interesse.  Sie  weichen  untereinander  zu  sehr  ab,  um  die  Aufstellung 
eines  normalen  Hungerwertes  fiir  die  Purinkorper  im  allgeraeinen  und 
fur  Harnsaure  im  besonderen  —  wie  Schreiber  und  Waidvogel  an- 
•itrebten  —  zu  reehtfertigen.     Der  alte,    nach    unseren    heutigen  Kennt- 


1)  A.  Schafers  (30)  Bestimmungen  im  Harn  abstinierender  iJeisteskranker  (racist 
zwiscben  dem  4.  und  6.  Hungertag)  betreffcn  den  Gcsaint-Alloxurkorper-N.  Im  Mittel 
wurde  0,1795  g  am  Tage  gefunden.  Leider  sind  die  Analysen  nach  der  unsicheren 
Methode  von  Kruger-Wulff  gemacht. 

2)  Bei  Brugsch  finden  sich  fiir  den  23.— 30.  Hungertag  im  Mittel:  0,131  g 
Purin-N  (entsprechend  0.393  g  Harnsaurej  =  2,23  %  des  Gesamt-N  (142a). 
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nissen  auf  die  endogene  Harnsaure  zu  beschrankende  Satz  [Mar6s, 
Salkowski,  v.  Noorden,  C.  Dapper  (146)],  daU  die  GroBe  der  Harn- 
saureproduktion  von  individuellen  Faktoren  mitbestiramt  werde,  hat  gerade 
im  Hinblick  auf  die  Hungerwerte  seine  Berechtigung  noch  nicht  verloren. 
Meine  friiheren  Assistenten  M.  Kaufraann  und  L.  Mohr  (146)  konnten 
dies  auch  durch  andere  Versuche,  im  Gegensatz  zu  Burian  und  Schur, 
erharten. 

Noch  weniger  als  die  Aufstellung  einer  Standard-Hungerzahl  fiir 
Harnsaure-  und  Purinkorper-Ausscheidung,  ist  es  moglich  und  erlaubt, 
aus  den  gefundenen  Werten  die  GroBe  des  NukleinverschleiBes  im  Hunger 
zu  berechnen.  Bei  normalen  Ernahrungsverhaltnissen  konnte  man  die 
Phosphorsaurewerte  zu  Rate  ziehen  und  aus  der  Kombination  der  Phospbor- 
saure-  und  der  Purinzahlen  einen  SchluB  auf  die  GroBe  des  Nuklein- 
umsatzes  wagen  [0.  Loewi  (146)].  Beim  Hunger  steht  aber  die  Er- 
fahrung  im  Wege,  daB  auBer  dem  Nuklein  ein  anderes  hochst  phosphor- 
reiches  Gewebe,  die  Knochen,  stark  angegriffen  wird.  Es  ist  unmdglich 
zu  entscheiden,  wieviel  Phosphorsaure  aus  dem  Nuklein  und  wieviel  aus 
den  Knochen  herstammt.  Andererseits  macht  auch  der  Nachweis,  dafi 
Harnsaure  aus  dem  Hypoxanthin  der  Muskeln  gebildet  und  zur  Aus- 
scheidung  gelangenkann  [Burian  (145b)],  die  Berechnung  hochst  unsicher. 

Das  Verhalten  der  AUoxurkorper  im  Ham  bei  ungeniigender  Nahrungs- 
zufuhr  und  bei  chronischer  Unterernahrung  zu  besprechen,  hat  keinen 
Zweck,  da  nicht  der  Grad  und  die  Dauer  der  Unterernahrung,  sondem 
Menge  und  Art  der  Kost  den  Ausschlag  geben;  je  nach  ihrer  Zusammen- 
setzung  (viel  oder  wenig  Purin-N)  kann  der  Ham .  des  Unterernahrten 
reich  oder  arm  an  Harnsaure,  Xanthin  etc.  sein.  Viele  Angaben  aus 
der  Zeit,  da  man  auf  den  Nahmngspurin-N  noch  keine  Riicksicht  nahnu 
haben  ihren  Wert  verloren  [z.  B.  Analysen  von  Cario,  v.  Noorden, 
C.  Brandenburg  (146)]. 

6.  Kreatlnin. 

Die  wichtigste  Quelle  fiir  das  Kreatinin  bei  normaler  Emahrung  ist 
das  Kreatin  der  Nahrung.  Daneben  kommt  das  in  den  Muskeln  des 
Korpers  enthaltene  Kreatin  in  Betracht.  Man  zweifelte  lange  Zeii 
hindurch  nicht,  daB  dieses  Muskelkreatin,  insoweit  es  bei  der  natiir- 
lichen  Abnutzung  der  Muskeln  frei  werde,  in  den  Ham  als  Kreatinin  — 
ebenso  wie  das  der  Nahmng  —  iibertrete.  Inzwischen  lebhaft  bekampft 
[G.  S.  Johnsohn,  R.  Neumeister  (147)],  gewinnt  diese  alteLehre  wieder 
an  Wahrscheinlichkeit,  nachdem  die  von  G.  S.  Johnsohn  behaupteten 
Unterschiede  zwischen  Harn-  und  Muskelkreatinin  sich  nicht  bestatigt 
haben,  und  nachdem  A.  Gregor  (148)  gezeigt  hat,  daB  der  steigemde 
EinfluB  der  Muskelarbeit  auf  die  Kreatininausscheidung  doch  viel  be- 
deutender  ist.  als  man  friiher  annahm  [C.  v.  Voit,  K.  B.  Hofmann  (149); 
fiir  die  Identitat  treten  aus  chemischen  Grfinden  neuerdings  E.  Poulsson 
und  E.  Schmidt  nachdriicklich  und,  wie  es  scheint,  endgiltig  ein  (148). 
Auch  die  Erfahrungen    im  Hungerzustand    scheinen    mir    die  alte  Lehre 
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(Ereatinin  aus  Muskelkreatin)  zu  stiitzen.  Im  Hunger  sinkt  das  Ereatinin 
zwar  ab,  bleibt  jedocb  auf  der  Hohe,  die  dem  Fleischumsatz  des  Hungern- 
den  entspricht.  Sehr  schon  geht  das  aus  der  Untersuchung  Baldis  (150) 
bei  dem  Hungerkiinstler  Succi*)  hervor: 


i.1 

xvic/atiiiiij 

Krcatinin 

7.  Hungertag 

9,374  g 

0,8011  g 

15 

i                12.           . 

7.162  „ 

0,7159  „ 

10 

I                17.           „ 

6,160  „ 

0,4029  „ 

15 

Das  vorliegende  Material  ist  recht  diirftig  und  berechtigt  nicht  zu 
veittragenden  Schliissen.  Es  widcrspricht  jedenfalls  nicht  der  von 
Gregor  und  anderen  geauBerten  Meinung,  daB  das  Kreatin  ein  spezi- 
Jsches  Produkt  der  Muskeln  und  anderer  Gewebe  [SchilddriiseV 
N.  Bubnow  (151)]  sei  und  entsprechend  ihrera  Zerfalle  abgegeben 
werde  [von  Noorden  (152)].  Ob  das  Kreatinin  ein  getreuer  MaBstab  fiir 
die  Einschmelzung  dieser  Gewebe  ist,  rouB  freilich  unentschieden  bleiben. 

Fur  chronische  Inanitionszustande  haben  Kreatininbestimraungen 
noch  keine  Bedeutung  erlangt.  DaB  seine  Menge  verringert  [Hofmann 
(U9)],  dijrfte  sich  aus  minderer  Zufuhr  erklaren.  Interessant  ist  aber 
eiiie  Angabe  Ph.  Munks  (153),  der  in  der  Rekonvaleszenz  gleich- 
faUs  wenig  Kreatinin  fand.  Dies  stellt  zur  Frage,  ob  es  vielleicht 
zur  Regeneration  geschwundenen  Muskelgewebes  zuruckbehalten  wird. 
Die  Versuche  miiBten,  unter  genauer  Beriicksichtigung  des  Kreatin- 
gehaltes  der  Nahrung,  wiederholt  und  erweitert  werden.  Ueberhaupt  ver- 
dient  die  Kreatinfrage  beim  Menschen  viel  griindlicher  als  bisher  studiert 
zu  werden.  Es  ist  gerade  hier  nicht  erlaubt,  Erfahrungen  vom  fleisch- 
fressenden  Hund  ohne  weiteres  auf  den  Menschen  zu  iibertragen.  Beim 
Hund  sturzt  z.  B.  nach  Fleischfutterung  die  Kreatininausscheidung  schon 
am  1.— 2.  Hungertage  auf  nahezu  den  zehnten  Teil  des  friiheren  Wertes 
ab  [M.  Gruber  (154)],  wofiir  sich  beim  Menschen  kein  Analogon  findet. 

7.   Salze. 

Die  Salze  werden  im  Hunger  in  dem  MaBe  ausgeschieden,  wie  sie 
durch  Einschmelzung  von  Gewebsbestandteilen,  durch  Zertriimmerung  von 
EiweiB  etc.,  an  dem  sie  haften,  in  Freiheit  gesetzt  werden  und  in  die 
allgemeine  Zirkulation  geraten.  Hier  konnen  sie  sich  nicht  halten,  weil 
die  Ausscheidungsorgane,  insbesondere  die  Nieren,  sorgfiiltig  iiber  den 
Saizgehalt  des  Blutes  wachcn  und  einen  UeberschuB  sogleich  entfemen. 
Diese  alte  Erfahrung  bestatigten  auch  die  Versuche  von  v.  Koranyi  (155), 
der  bei  dem  hungemden  Succi  an  den  ersten  20  Tagen  normale  Be- 
ziehungen  zwischen  Gefrierpunktserniedrigung  des  Blutes  und  des  Hames 
fand.    Von  da  an  verkleinerte  sich  der  osmotische  Druck  des  Hams  im 

1)  In  dem  Wiener  Hungerversuch  Succis  war  die  Ausscheidung  des  Kreatinins 
^iel  unregelmaBiger.  Leider  bedicnten  sich  K.  und  0.  F  re  und  (26)  dabei  der  nicht 
einwandsfrcien  Bestimmungsmethode  von  Kolisch. 
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Gegensatz  zu  dem  des  Blutes.  Zur  gleichen  Zeit  trat  Albuminurie  auf; 
die  erkrankte  Niere  konnte  ihrer  physiologischen  Aufgabe  nicht  mehr 
ordnungsgemaU  nachkoramen.  Die  absolute  Hohe  der  Gefrierpunkts- 
erniedrigung  sinkt  natiirlich  ira  Hungerharn,  weil  sich  der  ClNa-Gehalt 
des  Urins  schnell  vermindert  (cf.  unten).  Da  die  iibrigen  Hamsalze 
nicht  im  gleichen  Verhaltnis  wie  das  01  Na  abnehmen,  steigt  andererseits 

der   Quotient    -^J^-    [Koranyi  (155),  Waldvogel  (156)]. 

Koranyi   fand  den  Quotienten   -p|^~* 

normal     ....     1,23—1,69 
am     1.  Hungertage     1,56 
„    10.  „  16,20 

„     16.  „  21,49 

„    29.  „  70,00 

Je  nachdera,  ob  das  im  Hunger  geopferte  Material  viel  oder  wenig 
Salze  enthalt,  wird  das  einzelne  Mineral  in  groBerer  oder  kleinerer  Menge 
an  den  Austrittspforten  erscheinen;  uragekehrt  liefert  das  Mischungs- 
verhaltnis  der  zur  Ausscheidung  gelangenden  Mineralien  in  Verbindung 
mit  der  Kenntnis  von  dem  Aschengehalt  der  einzelnen  Gewebe  einen 
Hinweis,  welche  Gewebe,  Organe,  Organ bestandteile  in  den  Zerfall  hinein- 
gerissen  werden.  Gerade  diese  Beziehungen  machen  das  Studiura  des 
Mineralstoffwechsels  im  Hunger  interessant  und  wichtig. 

a)  Ohloride. 
Kochsalz  und  insbesondere  seine  Ohlorkomponente  sinkt  im  Hunger 
von  alien  Mineralbestandteilen  am  starksten  ab.  Die  Chlorausscheidung 
an  anderen  Austrittspforten  (SchweiU,  Kot)  ist  im  Hunger  sehr  gering,  and 
man  braucht  sie  nicht  in  Betracht  zu  ziehen.  Ob  in  den  ersten  1  bis 
2  Hungertagen  noch  ansehnliche  Chlormengen  ausgeschieden  werden  oder 
ob  sich  die  Werte  sofort  dem  fiir  Hunger  charakteristischen  Minimum 
nahern,  hangt  von  der  Chlorsattigung  des  Korpers  und  der  voraus- 
gegangenen  Nahrung  ab.  Beim  Hund,  der  als  Fleischfresser  wenig  Koch- 
salz aufnimmt,  liefert  schon  der  erste  Hungertag  auBerst  geringe  Chlor- 
werte  [C.  v.  Voit,  F.  A.  Falck,  I.  Munk  (157)],  beim  Menschen,  der 
infolge  gcwohnheitsraafiig  reichlichen  Kochsalzgenusses  iiberschiissiges 
Chlor  in  Gewebsfliissigkeit  und  Blut  beherbergt,  zieht  sich  die  Entleerun^ 
dieses  Ueberschusses  oft  mehrere  Tage  hin. 


Succi  I 

Succi  11 

Breithai] 

ipt 

Cetti 

(Luciani) 

(Freund) 

or 

dem  Hunger 

5,55 

5,4 

6,3 

— 

1. 

Hungertag 

3,92 

1,61 

1,35 

5,45 

2. 

n 

1,1 

2,3 

0,54 

1,83 

3. 

J) 

0,85 

1,7 

(1,16)1) 

0.93 

1)  Succi    trank    an  einzelnen  Tagen,    gekennzeichnet  durch  (  ),  150 — 200  ccm 
^alzwasser  von  Riolo,  das  gegen  2  %  Chlor  enthalt. 
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Suoci  I 

Succi  II 

ithaupt 

Cetti 

(Luciani) 

(Freund) 

0,75 

1,5 

0,85 

0,89 

0,44 

1,4 

0,82 

0,71 

0,35 

1,1 

(0,84) 

0,78 

— 

0,95 

(0,80) 

0,67 

— 

0,84 

0,74 

0,67 

— 

1,1 

0,54 

0,71 

— 

0,6 

0,51 

0,53 

— 

— 

— 

0,36 
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4.       Hungertag 

6. 

7- 

8. 

9- 
10. 
11.-12.    „ 

AuBer  diesen  systematischen  UntersuchuDgen  finden  sich  zahlreiche 
zcrstreute  Angaben  in  der  Literatur,  die  den  geringen  Chlorgehalt  des 
Hungerharns  dartun  [z.  B.  Fr.  Miiller  (19),  Tuczek  (41),  Hooven 
und  Sollmann  (27),  Koranyi  (155),  Nebelthau  (20)  u.  a.].  Die 
niedrigsten  Werte  fand  Daiber  (86)  in  den  letzten  Tagen  eines  20tagigen 
Hungerversuches:0,2 — 0,27  g;  araletztenHungertage  waren  nur  unbestimm- 
bare  Spuren  nachweisbar. 

Die  Chlorarraut  des  Hungerharns  ist  daraus  zu  erklaren,  dafi 
sehr  kochsalzarme  Ge'webe,  in  erster  Stelle  kochsalzarme  Muskulatur, 
airophieren.  Ob  iiber  den  natiirlichen  Gehalt  des  schwindenden  Ge- 
webes  hinaus  noch  Koohsalz  abgegeben  wird,  so  daC  der  hungernde 
Korper  nicht  nur  absolut,  sondem  auch  prozentisch  kochsalzarmer  wird, 
ist  unentschieden.  Muiik  (157)  bejaht  die  Frage,  da  er  im  Gegensatz 
zu  friiheren  Beobachtungen  von  Voit  und  Falek  (157)  am  Hunde,  von 
Tuczek  am  Menschen,  bei  Wiederernahrung  starke  Kochsalz-Retention 
feststellte. 

Die  quantitativen  Beziehungen  des  ClNa  zum  OrganeiweiB  (0,4  g 
Chlor  in  1000  g  Muskelfleisch)  machen  die  Kenntnis  des  Verhaltnisses 
C1:N  im  Ham  fur  die  Beurteilung  des  Inanitionsgrades  sehr  wertvoll. 
So  iange  viel  ClNa  (mehrere  Gramm)  im  Ham,  lebt  der  Korper  sicher 
nicht  allein  auf  Kosten  seiner  ClNa-armen  Gcwebe.  Findet  man  bei 
einem  Menschen,  der  zu  hungem  angibt,  Gramme  von  ClNa  im  Urin,  so 
isi  der  Verdacht  auf  Simulation  wohlbegriindet;  die  iiblichen  Nahmngs- 
miitel  des  Menschen  fiihren  fast  alle  reichlich  Kochsalz  mit  sich,  und 
dieses  erscheint  als  Verrater  im  Harn. 

Bei  chronischer  Unterernahrung  sinkt  natiirlich  die  ClNa-Menge 
unter  die  Norm  (12 — 15  g,  bei  Milchdiiit  5 — 7  g),  um  wie  viel,  laCt 
J^ich  kaum  allgemein  angeben,  da  es  von  dem  Grad  der  Nahrungs- 
beschrankung  im  einzelnen  Falle  abhangt  und  auBerdem  von  der  indivi- 
duelien  Neigung,  die  Speisen  mehr  oder  weniger  gesalzen  zu  verzehren. 
Ich  babe  bei  einer  groBen  Zahl  schlecht  genahrter  Individuen  mit  kleinera 
Appetit,  doch  ohne  besondere,  den  Stoffwcchsel  beeinflussende  Krank- 
beiten,  ClNa-  und  N-Bestimmungen  des  Hams  ausgefiihrt  und  in  Ueber- 
einstiraraung  mit  den  Angaben  der  Lehrbiicher  im  Durchschnitt  das  nor- 
male  Verhaltnis,  1  ClNa  zu  2  Harnstoff  gewahrt  gefunden.  Daraus  ist 
zu  schlieBen,  daB  die  CINa-Aufnahme  und  -Ahgabe  proportional  mit  der 
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Nahrungsbeschrankung  und  insbesondere  mil  der  EiweiBzufuhr  und  EiweiB- 
zersetzung  bei  Unteremahrung  absteigt. 

Ganz  anders,  wenn  die  chronische  Unteremahrung  der  Grenze 
voUiger  Inanition  sich  nahert.  Dann  wird  im  Korper  verhaltnismaUig 
wenig  NahrungseiweiB  (ClNa-reich)  und  viel  OrganeiweiB  (ClNa-arra)  um- 
gesetzt,  und  sofort  ist  die  Erscheinung  auffallend  chlorarmen  Urins  wieder 
zugegen.  Bei  ihrer  kargen  Nahrung  haben  solche  Individuen  langst 
jeden  ClNa-UeberschuB ,  der  in  den  Saften  des  gesunden  wohlgenahrteo 
Menschen  nach  C.  v.  A'oit  vorhanden,  sich  entledigt.  Treten  sie  jetzt, 
z.  B.  bei  totalem  VerschluB  eines  vorher  unvoUstandig  stenosierten 
Oesophagus,  in  die  Periode  absoluter  Karenz,  so  riicken  die  ClNa-Mengen 
des  Hams  sofort  erheblich  unter  die  Hungerwerte  des  gesunden  und 
rechnen  oft  nur  nach  Zentigramra  pro  Tag  [H.  Gartig,  v.  Noorden  (158)]. 
Der  Korper  ist  durch  die  lang  fortgesetzte  Nahrungsbeschrankung  chlor- 
arra  und  chlorhungrig  geworden;  er  halt  dargebotenes  Kochsalz  gierig 
zuriick.  Bei  einem  Kranken  rait  Speiserohren-Verengerung  (nach  Schwefel- 
saure-Vergiftung),  der  bis  zum  Skelett  abgemagert  in  das  Krankenhaus 
kam,  lieB  sich  in  dem  sparlichen  Ham  das  Chlor  iiberhaupt  nicht  mehr 
quantitativ  bestimraen;  an  den  drei  folgenden  Tagen  wurden  je  1500  cem 
0,9  proz.  ClNa-Losung  (unter  Zusatz  von  10  7o  Traubenzucker)  subkutan 
injiziert  (40,5  g  ClNa  in  drei  Tagen);  es  wurden  in  dieser  Zeit  1950  ccni 
Ham  entleert,  die  zusammen  nur  6,5  g  ClNa  enthielten.  Eine  ahnliche 
Beobachtung  hat  Gluzinski  (159)  mitgeteilt.  Sie  decken  sich  mit  dem, 
was  I.  Munk  (157)  bei  Cetti  und  Breithaupt  fand,  und  woraus  er 
schlieBt,  daB  auch  bei  akutem  Hungerzustand  sich  in  kurzer  Zeit  Chlor- 
verarmung  des  Korpers  entwickelt. 

b)  Kali  und  Natron. 
Das  normale  Verhaltnis  zwischen  Natron  und  Kali  im  Ham  des  ge- 
sunden Menschen,  bei  gewohnlicher  Kost,  ist  im  Durchschnitt  64:36  [Mittel 
aus  den  Bestimraungen  von  Salkowski,  Stadelmann,  Beckmann, 
Bunge  (160)];  es  entspricht  dem  Mischungsverhaltnis  beider  Stoffe  in 
der  Nahrung.  Eine  Aenderung  kann  beira  Gesunden  nur  durch  abnorme 
Kostverhaltnisse  hergestellt  werden.  So  fand  Bunge  (161)  bei  aus- 
schlieBlicher  Ernahrung  mit  dem  Ka-reichen  Fleische  im  Ham  fast  so 
viel  Ka  wie  Na  (3,308:3,991  g). 

Im  Hunger  muB  sich  das  Verhaltnis  umkehren;  denn  die  vorzugs- 
weise  zerfallenden  Gewebe  (Muskeln  und  Drusen)  schlieBen  viel  Kali  und 
wenig  Natron  ein.  Die  Korperasche  enthalt  3  Teile  Ka  auf  1  Teil  Na. 
Natiirlich  ist  auf  das  Ueberhandnehmen  des  Kali  erst  nach  einigen 
Hungertagen  mit  Bestimmtheit  zu  rechnen,  wenn  sich  etwa  iiberschiissig 
vorhandenes  ClNa  entleert  hat  (cf.  S.  522). 

Cetti  Breithaupt         Succi  (Freund) 

K2O        NaoO  K2O        Na^O         K^O         N%0 

normal  ...       2,6  g       3,7  g         1,5  g       4,7  g  —  — 

1.  Hungertag         —  —     .       1,8  g       2,2  g  —  — 
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Brei 

thaupt 

Succi 

(F 

reund) 

KjO 

NajO 

KgO 

Na^O 

1,6  g 

0,8  g 

— 

— 

1,4  g- 

0,6  g 

— 

— 

1,1  g 

0,5  g 

2,5  g 

3,3  g 

0,8  g 

0,2  g 

0,9  g 

0,2  g 

— 

— 

— 

— 

3,7  g 

1,9  g 

— 

— 

1,3  g 

1,0  g 

— 

— 

1,3  g 

0,6  g 

Cetti 
KoO        NajO 
2.  Hungertag        —  — 

i-         n  2,8  g       1,3  g 

3-      fl  —       — 

6-         .  -  - 

'>■         n  2,0  g       0,7  g 

8-  .  -  - 

10.  „  0,5  g  0,5  g           - 

13.  „  -  - 

18.  „  -  - 

Die  Zahlen  tun  dar,  wie  sich  ira  Verlaufe  des  Hungerns  der  Quotient 
Kali  ZQ  Natron  dera  MischungsverhaJtnis  in  der  Gewebsasche  nahert. 
Bei  Wiederaufnahme  von  Nahning  kehrt  er  ara  ersten  oder  spatestens 
am  zweiten  EBtage  zur  Norm  zuriick  [Munk  (157  u.  162)]. 

Die  Umkehr  des  normalen  Kali-Natron-Quotienten  ist  charakteristisch 
fur  alle  Zustande,  wo  der  Korper  ganz  oder  vorzugsweise  auf  eigene 
Kosten  lebt.  Bei  einigermaBen  noch  ertraglicher  Unteremahrung  kann 
sie  nicht  erfolgen,  weil  der  Mensch  selbst  bei  karglicher  Kost  viel  ClNa 
zufahrt  und  ausscheidet.  So  entleerte  z.  B.  eine  Geisteskranke,  die  sehr 
wenigj  aber  doch  noch  kleine  Mengen  von  Nahrung  zu  sich  nahm,  mehr 
Natron  als  Kali:  0,625  und  0,80  g  Kali  bei  0,862  und  1,755  g  Natron. 
Aehnliche  Zahlen  erhielt  ich  bei  einer  Patientin,  die  wegen  fieberloser 
Appendicitis  taglich  nur  1  1  Flussigkeit  genoB  (teils  Milch,  teils  Fleisch- 
bruhe  und  Schleirasuppe  mit  Ei);  Durchschnitt  aus  drei  auf  einander- 
folgenden  Tagen  (8.— 10.  Krankheitstag) :  1,92  g  Kali  und  2,85  g 
Natron.  Diese  vereinzelten  Beobachtungen  schlieBen  natiirlich  nicht  aus, 
daU  in  anderen  Fallen  von  Unteremahrung  es  doch  zur  Umkehr  des 
Quotienten  kommen  kann.  Das  wiirde  eintreten,  wenn  bei  mangelhafter 
Nahrung  sehr  viel  GewebseiweiB  eingeschniolzen  wird.  Dies  trifft  in 
fieberhaften  Krankheiten  mit  toxischem  EiweiBzerfall  in  der  Tat  zu. 

c)  Phosphorsaure. 

Wiirden    im  Hunger  von  den  eiweiBhaltigen  Geweben  nur  Muskeln 

nud  Driisen  zerfallen,  so  miiBte  das  Verhaltnis  NiPgOg  in  den  Exkreten 

ongefahr   wie    6,6:1    sein.      Statt    dessen    fand   man  sowohl  bei  Tieren 

|I.  Monk  (163)]  wie  beim  Menschen  das  Verhaltnis  im  Harn  viel  enger: 

Toczek    (41)    bei    abstinierenden    geisteskranken    Frauen    6,0 

und  4,3:1; 
Fr.  Miiller  (19)  unter  ahnlichen  Verhaltnissen  3,8:1; 
Luciani  (13)  bei  Succi  an  den  ersten  10  Hungertagen  5,68:1; 

in  der  zweiten  Dekade  5,58:1; 
Freund  (26)  bei  Succi  in  der  ersten  Dekade  4,46:1  (im  Mittel 
10,74  g  N  und  2,41  g  PgO^);  in  der  zweiten  Dekade  4,57:1 
(im  Mittel  5,024  N  und  1,10  g  P0O5); 
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Hooven  und  Sollmann  (27)  in  8  Hungertagen  5,4:1  (im  Mittel 
14,12  g  N  und  2,60  g  P^Og). 

Noch  kleiner  wird  der  Quotient  zwischen  ausgeschiedenem  N  und 
P2O5,  wenn  man  den  Gehalt  des  Hungerkotes  beriicksichtigt.  Dies  ist 
unerlaBlich,  weil  derselbe  im  Verhaltnis  zum  N  viel  P2O5  enthalt  (bei 
Cetti  an  10  Tagen  3,164  g  N  und  2,05  g  PgOg,  bei  Breithaupt  in 
6  Hungertagen  0,68  g  N  und  0,841  g  P2O6.  Unter  Einrechnung  des 
Kotes  betrug  der  Quotient  in  den  10  Hungertagen  Cettis  4,4:1  (im 
Mittel  11,57  g  N  und  2,62  g  PgOg).  Bei  Breithaupt  sank  das  Ver- 
haltnis von  6,4:  1   (1.  Hungertag)  allmahlich  auf  4,3:1   (6.  Hungertagl 

Schon  C.  V.  Voit  (164)  vermutete,  daU  die  relativ  groBere  Ausschei- 
dung  der  P2O5  von  den  Knochen  herriihre,  die  dabei  an  Masse  einbiiBen 
[Sedlmair,  M.  Gusmitta  (165)].  Den  exakten  Nachweis  dafiir  brachte 
aber  erst  I.  Munk  (163),  indem  er  in  mustergiltigen  Versuchen  bei 
Mensch  und  Tier  zeigte,  daB  die  relative  Phosphorsaure-Vermehrung  im 
Hunger  von  einer  Abgabe  erdiger  Knochenbestandteile  (Kalk  und  Magnesia) 
begleitet  sei.  Damit  fiel  endgiltig  eine  alte  und  schon  langst  unwahr- 
scheinliche  Annahme  Edlefsens  (36),  der  den  P2O5 - Reichtiim  des 
Hungerhams  auf  Einschmelzung  der  phosphorreichen  Nervensubstanz 
bezog. 

Wahrend  ira  reinen  Hunger  die  Tatsachen  der  P205-Elimination  klare 
Deutung  gestatten,  werden  die  Dinge  bei  ungeniigender,  aber  nicht  auf- 
gehobener  Emahrung  sofort  sehr  verwickelt.  Mit  den  sehr  zahlreicben 
N-  und  p206-Bestiramungen  ira  Ham  (seltener  auch  im  Kot),  die  in  der 
Litcratur  vorliegen,  laBt  sich  fiir  die  einzige  wichtige  Frage,  ob  der 
Korper  im  Zustand  der  Unterernahrung  mehr  PgOg  abgibt,  als  der  Zufohr 
und  dem  etwaigen  KorpereiweiBzerfall  entspricht,  ob  er  also  auch  phosphor- 
reicheres  Gewebe  (Knochen)  zur  Einschmelzung  bringt,  gamichts  anfangen. 
Es  bedarf  dazu  genauer  Bilanzen  von  N,  P2O6,  CaO  und  MgO.  Wr 
besitzen  soiche  noch  nicht.  In  der  Tat  werden  bei  Unterernahrung  oft 
hohe  Kalkwerte  in  Harn  und  Kot  gefunden,  und  dies  laBt  allerdings  ver- 
muten,  daB  auch  die  PgOg-Bilanz  entsprechende  Verluste  aufdecken  wird. 
Der  tagliche  Mindestbedarf  an  Phosphor  scheint  zwischen  1  und  2  g  zu 
liegen  [R.  Ehrstrom  (165a)]. 

d)  Kalk  und  Magnesia. 
Beim  normal  ernahrten  Menschen  wird  in  der  Kegel  mehr  Magnesia 
als  Kalk  im  Harn  ausgeschieden.  Die  animalischen  Nahrungsmittel  und 
ein  Teil  der  vegetabilischen  sind  verhaltnismaBig  kalkarm  und  raagnesia- 
reich.  Dazu  kommt,  daB  die  Nieren  iiberhaupt  nur  einen  kleinen  Teil 
des  Kalkes  entfernen,  der  weitaus  groBere  Teil  aber  ira  Kote  den 
Korper  verlaBt  [Bertram,  von  Noorden  und  Belgardt,  G.  Herx- 
heiraer,  G.  Renvall  (166)].  Im  Hunger  steigen  die  Kalkwerte  im  Ver- 
haltnis zur  Magnesia  betrachtlich,  und  sie  konnen  ihrer  absoluten  GroBe 
nach  die  Normalzahlen  (bei  voUer  Emahrung)  nicht  nur  erreichen,  sondem 
sogar  iiberschreit'en. 
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Ce1 

tti(l)           Breithaupt(l) 

Succi 

(26) 

CaO 

MgO          CaO 

MgO 

CaO 

MgO 

vor  dem  Hunger 

0,342 

0,384         0,202 

0,217 

— 



1.  Hungertag 

— 

—            0,073 

0,116 

0,25 

0,33 

2. 

— 

—            0,202 

0,143 

— 

— 

3.         . 

0,446 

—            0,194 

0,148 

— 

— 

4- 

0,47 

0,297         0,161 

0,123 

0,196 

0,25 

5- 

— 

—            0,134 

0,120 

— 

— 

«• 

— 

—            0,145 

0,144 

0,39 

0,53 

7,          ^ 

8-          « 







0,49 

0,16 

9- 

0,322 

0,162            — 



0,27 

0,20 

10.         „ 

0,277 

0,179            — 



— 

— 

Il- 

— 

—               — 



0,31 

— 

ls.         „ 

— 

—               — 



0,27 

0,24 

18.         „ 

— 

— 



0,11 

0,08 

Das  Verhaltnis  von  Kalk  zu  Magnesia  wird  in  den  Ausscheidungen 
iHarn  und  Kot),  wie  I.  Munk  (1)  zeigte,  annahernd  dera  gleich,  wie 
man  es  in  den  Knochen  findet.  Im  Verein  rait  den  Erfahrungen  liber 
Phosphorsaureausscheidung  gab  dies  Munk  die  Berechtigung,  starke  Ein- 
schmelzung  der  Knochensubstanz  beim  Hungernden  anzunehraen. 

Wenn  im  Hungerkote  weniger  Kalk  als  im  Ham  erscheint,  Cetti 
/in  10  Tagen)  im  Kot  0,97  g  CaO,  im  Harn  3,91  g  (=  80  %),  Breit- 
haupt  (in  6  Tagen)  im  Kot  0,265  g  CaO,  im  Ham  0,91  g  (=  77,4  y^\ 
so  hat  das  mehrere  Ursachen.  Zunachst  fallt  im  Hungerkot  die  ganze 
Menge  des  Nahrungskalkes  aus,  von  dem  stets  ein  gewisser  Teil  un- 
resorbiert  bleibt  und  geraden  Weges  den  Darafi  wieder  verlaUt.  Daneben 
ist  aber  die  Gegenwart  abnormer  Sauren  im  Blute  des  Hungernden  in  Be- 
tracht  zu  Ziehen.  Sie  erleichtem  dem  Kalk  den  Austritt  durch  die  Nieren 
[D.  Gerhardt  und  W.  Schlesinger  (167),  cf.  auch  Kapitel  Diabetes]. 

Inwieweit  die  hier  besprochenen  Verhaltnisse  der  Erdalkalien  (Abgabe 
von  Knochenasche,  Anschwellen  des  Hamkalkes)  auch  bei  unvollstandiger 
InaDition  und  bei  chronischer  Unteremahrung  zutrefiFen,  laBt  sich  heute 
noch  nicht  beurteilen.  Es  liegt  freilich  eine  groBe  Zahl  von  Kalk-,  eine 
geringere  Zahl  von  Magnesiabestimmungen  im  Ham  von  Kranken  vor 
[Neubauer-Vogel,  G.  Hoppe-Seyler,  Senator  (168)  u.  a].  Sie  be- 
treffen  zum  groBen  Teil  Individuen  mit  schlechtem  Emahrungszustand. 
Untereinander  bedeutend  abweichend,  berichtet  doch  die  Mehrzahl  der 
Analysen  uber  auffallig  hohe  Kalkwerte;  vor  allem  steht  da  das  ge- 
wichtige  Zeugnis  von  Ben  eke  (168),  der  ausnahmslos  bei  alien 
Schwachezustanden,  ganz  unabhangig  von  Art  der  Krankheit  und  der 
Nahrung,  enorrae  Mengen  von  Erdphosphaten  (2 — 4  g)  im  Ham  gefunden 
bat  Sicheren  AufschluB  kann  man  aber  nur  durch  genaue  Bilanzen  er- 
halten.  Der  Haraanteil  des  austretenden  Kalkes  ist  viel  zu  gering  und 
viel   zu    wechselnd,   um  ein  Urteil  iiber  die  Gesamtausscheidung  zu  ge- 


528  Der  Hunger  und  die  chronische  Unteremahrung. 

statten;  und  auch  diese  sagt  uns  nichts,  wenn  wir  sie  der  Einfuhr  nicht 
gegenuberstellen  konneo.  Die  fiir  gewisse  Stadien  der  Lungentuberkulose 
wichtigen  und  sehr  exakten  Untersuchungen  von  A.  Ott  (170)  sind  hier 
nicht  zu  verwerten,  weil  seine  Patienten  reichlich  bekostigt  wurden. 
Andere  Arbeiten  lassen  nicht  erkennen,  was  Folge  der  Krankheit,  was 
Folge  der  Unteremahrung  ist.  Ich  selhst  habe  bei  der  schon  f ruber 
erwahnten  Patientin  mit  fieberloser  Appendicitis  gefunden:  an  3  Tagen 
zusaramen  6,2  g  Kalkaufnahme  und  7,7  g  Kalkabgabe,  davon  6,7  g  im 
Kot.  Das  Verhaltnis  zwischen  Kotkalk  und  Harnkalk  blieb  also  nor- 
raal;  Acidosis  bestand  nicht  (keine  Eisenchloridreaktion  im  Ham),  Die 
Magnesiabestiramung  ist  leider  verungliickt.  Ich  mochte  aus  dieser  ver- 
einzelten  Bestiramung*  noch  nicht  schlieBen,  daC  mittlere  Grade  von 
Unteremahrung  ebenso  wie  der  absolute  Hunger  die  Knocheneinschmel- 
zung  begiinstigen.  Vielleicht  ist  die  Deutung  G.  Hoppe-Seylers  (168) 
zutreflfender,  daU  Bettruhe  an  und  fur  sich  schon  die  Kalkabgabe 
steigere,  weil  die  Knochen  infolge  Nicht-Gebrauchs  langsam  atrophieren. 
Eine  groBere  Bedeutung  erlangten  die  Untersuchungen  iiber  Kalkabgaben 
bisher  nur  bei  den  Krankheiten  des  Bewegungsapparates  und  im  Diabetes 
(cf.  die  entsprechenden  Kapitel). 

e)  Schwefel. 

Da  die  Quelle  des  Hamschwefels  im  Grunde  die  gleiche,  wie  die 
Quelle  des  N,  namlich  das  EiweiB,  ist,  miissen  beide  Eleraente  im  Hunger 
einigermaUen  parallel  zur  Ausscheidung  gelangen,  und  zwar  in  ungefahr 
dem  Verhaltnis,  das  sie  im  EiweiBmolekiil  behaupten.  Genauer  Parallelisraus 
ist  nicht  zu  verlangen,  da  ja  die  EiweiBe  zwar  stets  annaherad  gleiche 
Mengen  N,  aber  nicht  gleiche  Mengen  S  beherbergen.  Es  wird  also  fiir 
das  Verhaltnis  N:S  darauf  ankoramen,  welche  EiweiBkorper  gerade  in 
Zerfall  geraten.  Im  Mittel  rechnet  man  bekanntlich  auf  li — 16  Teile  N 
1  Teil  S  im  EiweiB. 

Die  einzigen  Untersuchungen,  in  denen  der  Gesamtschwefel  bestimmt 
wurde,  sind  die  an  Cetti  und  Breithaupt  ausgefiihrten;  durchschnittlich 
entfiel  1  Teil  S  auf  14,7  bezw.  15,1  g  N.  In  den  alien  iibrigen  Hunger- 
versuchen  (Florentiner  und  Wiener  Hungerversuch  Succis)  wurde  die 
Schwefelsaure  im  Ham  bestimmt;  den  neutralen  Schwefel  veraachlassigte 
man,  Daher  schien  das  Verhaltnis  N:S  erheblich  groBer.  (Bei  Luciani 
17,1:1,  bei  Freund  in  der  ersten  Dekade  10,74  g  N :  0,55  g  S  gleich 
19,5:1,  in  der  zweiten  Dekade  5,024  g  N  :  0,25  g  S  =  20,1:1.)  Be- 
riicksichtigt  man,  daB  im  Hunger  die  Menge  des  neutralen  Schwefels 
relativ  zunimmt  [I.  Munk,  Savalieff,  H.  Benedict  (169)],  und  erganzt 
man  in  diesem  Sinne  die  aus  der  Schwefelsaure  berechneten  S-Werte, 
so  ergeben  sich  Zahlen,  die  mit  denen  der  Cetti-Breithauptschen 
Hungerversuche  iibereinstimmen.  Ueber  die  Bedeutung  des  neutralen 
Schwefels  cf.  S.  153. 

Ueber  die  besonderen  Verhaltnisse  der  Aetherschwefelsaure  im  Hunger 
cf.  S.  508.     Hier  nur  die  wichtigsten  Zahlen: 


Der  Ham.  529 

Bei  Cetti  (10  Hungertage)  im  Mittel  1,75  g  Gesamtschwefelsaare 

zu  0,17  g  Aetherschwefelsaure.    Verhaltnis  10,3:1; 
bei  Breithaupt  (6  Hungertage)    im  Mittel  2,21  und  0,244  g. 

Verhaltnis  9,0:1; 
bei.Succi  (Freund)  erste  Dekade  im  Mittel  1,65  und  0,133  g. 

Verhaltnis  12,4:1;  zweite  Dekade  im  Mittel  0,76  und  0,089  g. 

Verhaltnis  8,5:1. 

f)  Reaktion. 

Die  Reaktion  wurde  in  alien  Hungerversuchen  zunachst  saurer 
(Fr.  Miiller,  Luciani,  Freund).  Nach  verschieden  langer  Zeit  (6.  bis 
10.  Hungertag)  fiel  sie  wieder  zu  normalen  oder  sogar  subnormalen  Werten 
ab.  In  hauCgen,  freilich  niemals  uber  den  4.  Hungertag  hinaus  gefiihrten 
Beobachtungen  ergab  sich  auch  mir  stets  ein  Zuwachs  an  Aciditat  des 
Harns.  Die  Ursache  ist  nicht  durchsichtig.  Es  werden  ja  freilich  im 
hungernden  Korper  fortwahrend  Sauren  gebildet,  insbesondere  Schwefel- 
saure,  Hamsaure,  Acetessigsaure,  Oxybuttersaure ;  auch  Phosphorsaure 
wird  ohne  begleitendes  Alkali  beim  Zerfall  von  Lecithin  und  Nuklein  in 
die  Zirkulation  gelangen,  aber  andererseits  steht  dem  Organismus  des 
Fleischfressers  und  des  Menschen  jeder  Zeit  Ammoniak  zur  Absattigung 
dieser  Sauren  zu  Gebote  (cf.  S.  109). 

Die  Alkalinitat  des  Harns  (nach  der  Methode  von  Freund  und 
Topfer)  wurde  nur  in  dem  Wiener  Hungerversuche  Succis  bestimmt. 
Sie  blieb  bis  zum  10.  Hungertage  auf  normaler  Hohe  und  sank  dann 
langsam  von  dem  Werte  1,0  g  NaHO  bis  zum  20.  Hungertage  auf  die 
Halfte  und  weniger  (berechnet  auf  die  Gesamtmenge  des  24stiindigen 
Hams). 

g)  Acetonkorper. 

Seitdem  ich  vor  11  Jahren  in  meinem  Lehrbuche  der  Pathologic  des 
Stoffwechsels  (S.  176)  die  inanitielle  Acetonurie  besprochen  habe,  sind 
die  Anschauungen  iiber  Herkunft  und  Bedeutung  der  Acetonkorper 
wesentlich  verschoben  worden.  Die  damals  gemeldeten  Tatsachen  sind 
aber  durchaus  bestatigt. 

Wir  diirfen  heute  als  gesichert  betrachten,  daJJ  nicht  Kohlenhydrate 
und  nicht  EiweiBkorper  —  weder  NahrungseiweiU,  noch  KorpereiweiB  — 
im  Organismus  die  wichtigsten  Quellen  fiir  Acetonkorper  sind,  wenn 
auch  im  Reagenzglas  die  Albuminate  bei  Anwendung  starker  Oxydations- 
mittel  Spuren  von  Aceton  liefern  [F.  Blumenthal  und  C.  Neuberg, 
Orgler,  R.  Cohn  (171)],  und  die  iiberlebende  Leber  im  Durchblutungs- 
versuch  Aceton  aus  Leucin  abspaltet  [G.  Embden  und  H.  Salomon 
(17 1  a)],  und  wenn  auch  der  Uebergang  von  Kohlenhydraten  im  Aceton- 
korper theoretisch  moglich  erscheint  [Pfluger  (172)].  Wir  miissen 
zulassen,  daC  kleine  Mengen  von  ihnen  abstammen  konnen;  die  iiber- 
wiegende  Masse  der  Acetonkorper,  denen  wir  bei  Inanition  und  im 
Diabetes  mellitus  begegnen,    steht  aber    in  engster  Beziehung    zur  Fett- 

Ton  Noorden,  Handbuch  der  Patholo^ie  des  Stoffwechsels.  3^ 
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zersetzung.     Vorwiegend  sind  niedrige,   daneben  auch  hohere  Fettsauren 
als    ihre    Quelle    zu    betrachten.     Wahrscheinlich  sind  die  Acetonkorper 
Glieder  des  intermediaren  StoflFwechsels  beini  Fettabbau  [H.  Chr.  Geel- 
muyden,    A.  Magnus-Levy,    L.   Mohr  (173)],    derart,    daU  zunachst 
Oxybuttersaure    entsteht,    die    dann    weiterhin    zu    Acetessigsaure    und 
schlieClich  zu  Aceton,  CO2  und  HgO  umgesetzt  wird.    Kleine  Mengen  des 
hochst  fliichtigen  Acetons  werden  dabei  von  den  Lungen  abgefangen  und 
ausgeatniet.     Noch  kleinere  Mengen  finden  ihren  Weg  durch  die  Nieren. 
Nicht    minder  fest  steht  die  schon  in  alten  Versuchen  [G.  Honig- 
mann,    G.    Rosenfeld    (174)    u.    a.]    hervortretende,    aber    erst    von 
F.  Hirschfeld    (175)    in  ihrer  ganzen  Bedeutung  gewiirdigie  Tatsache, 
dafi    einerseits    Kohlenhydratmangel    zur    Acetonurie  fiihrt,  andererseits 
Angebot  und  Zersetzung  von  Kohlenhydraten  die  Acetonurie  abschwachen 
bezw.    verhindern.      Bei    der    Deutung  dieser  merkwiirdigen  Eigenschaft 
der  Kohlenhydrate  gehen    die  Meinungen  auseinander.      Nach  R.  Wald- 
vogel  (176)  komnit  nur  der  fettersparende  EinfluC  der  Kohlenhydrate  in 
Betraeht;    sind    Kohlenhydrate    in    der    Zirkulation,    so    sinkt  die  Feit- 
zersetzung,  gleichgiltig,  ob  Nahrungsfett  oder  Korperfeit  verbrannt  wird. 
Die    absolute    Venninderung    der    Fettzersetzung  soil   nach  Waldvogel 
von    entsprechender    Abnahrae    der    Acetonkorperbildung    begleitet  sein. 
Hiergegen    sind    gewichtige    Bedenken    zu    erheben,    vor    allera  die  Er- 
fahrung,    daB    eine    relativ    geringe    Kohlenhydratzulage    (ca.   100  g  am 
Tage)  im  Hunger  oder  bei  Fleisch-EiweiBdiat  die  Acetonurie  sofort  auf- 
hebt  oder  doch  von  1 — 2  g  auf  wenige  Dezigramni  ja  Zentigramni  ab- 
sinken  laCt.      100  g  Kohlenhydrat  driicken  aber  die  Fettzersetzung  ira 
Korper    theoretisch    hochstcns    um    44  g,    in   praxi  um  kaum  mehr  als 
30 — 35  g  herunter.    Geringe  Muskelarbeit  wiirde  die  Fettzersetzung  trotz 
der    Kohlenhydratzulage    sofort    wieder    auf  die  alte  Hohe  und  daruber 
hinaus  fiihren  und  damit  nach  jener  Theorie   die  Acetonurie  vermehren. 
In    Wirklichkeit    bleibt    dieser    Anstieg  der  Acetonurie  aber  aus.     Eine 
andere  Theorie,  die  sich  schon  in  den  ersten  Arbeiten  Hirschfelds  (175) 
findet,    und  der  sich  die  spateren  Autoren  angeschlossen  haben,  sprieht 
den  Kohlenhydraten  die  Fahigkcit  zu,    den    normalen    Abbau    des  Fett- 
molekiils    zu    begiinstigen:    bei    gleichzeitiger  Verbrennung   von  Kohlen- 
hydraten,   vielleicht    schon    bei    Gegenwart    derselben    [von    Noorden, 
L.  Mohr  (173)]  schreitet  der  Fettabbau  —  mit  Ausnahme  kleiner  Mengen 
Aceton,  die  Lungen  und  Nieren  abfangen  —  bis  zu  den  Endprodukten  CO5 
und  H2O  voran,  bei  Abwesenheit  von  Kohlenhydraten  erscheinen  gewisse 
Teile  des  Fettes  als  Acetonkorper  an  den  Austrittspforten  des  Korpers. 
Die    Frage    bleibt    offen,    ob  die  Acetonkorper  in  nornnaler  Menge  ent- 
standen,    aber  wegen  Abwesenheit  von  Kohlenhydrat  nicht  in  ihrer  Ge- 
samtheit    weiter    oxydiert    werden    konnten,   oder  ob  iiberhaupt  erst  bei 
Mangel  von  Kohlenhydrat  die  Fettzersetzung  den  Weg  iiber  die  Aceton- 
korper   nimmt.      Das    erstere  wiirde  eine  nur  quantitative  Stoning,  das 
zweite    eine   qualitative   Aenderung  des  intermediaren  StoflFwechsels  vor- 
aussetzen.      DaB    letztcre   mitspielt,  machen  Erfahrungen  beim  Diabetes 
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wahrscheinlich  [Mohr  (173)].  Wie  die  Kohlenhydrate  beim  norraalen 
Fettabbaa  behilflich  sind,  weiB  raan  nicht;  daB  sie  ihn  begiinstigen, 
begriindete  schon  0.  Nasse  (177).  Natiirlich  miissea  —  ceteris 
paribus  —  quantitative  Beziehungen  zwisohen  dera  verfiigbaren  Kohlen- 
hydrat  und  den  Aenderungen  des  Fettabbaues  herrschen.  Dies  laUt 
sich  in  gewissem  Grade  nachweisen,  denn  man  hat  Zunahine  der 
Acetonkorper  sowohl  bei  Verminderung  der  Kohlenhydrate  beob- 
achtet,  wie  auch  bei  Ueberfutternng  mit  Fett.      Es  gilt  zwar  die  Kegel, 

I  daB  Kohlenhydrate  vom  Organismus  bei  der  Verbrennung  bevorzugt 
werden;  bei  starkem  Angebot  von  Fett  kann  aber  die  Massenwirkung 
des  verfiitterten  Materials  sich  Geltung  verschaffen,  sodaU  die  Kohlen- 
hydrate auf  Kosten  des  Fettes  geschont  werden.  Dann  muB  natiirlich 
die  Acetonurie  ebenso  steigen,  wie  bei  geringerer  Kohlenhydratzufuhr. 
Beherrschend  ist  aber  stets,  wieviel  Kohlenhydrate,  abgesehen  von  der 
Nahrung,  dera  Korper  zur  Verfiigung  stehen,  und  wie  das  angehaufte 
Kohlenhydrat  (Glykogen)  im  Korper  verteilt  ist.  Das  sind  unberechen- 
bare  Faktoren,    und    daher    kann    es    nicht    auffallen,    daB    bei   Ueber- 

'    schwemmung  der  Safte  rait  Fett  das  eine  Mai  eine  deutliche,  das  andere 

I  Mai  eine  kaura  nennenswerte  Steigerung  der  Acetonurie  erfolgt  [Vergl. 
die  hochst  verschiedenen  Ausschlage  nach  Fettzulage  bei  Geelmuyden, 

I    Ct.  Rosenfeld,  Waldvogel  und  Hagenberg,  L.  Schwarz/Schuman- 

I    Leclerq,  L.  Mohr  (178)]. 

i  Wenn  in  absoluter  Verminderung  der  Kohlenhydratzufuhr  einerseits, 

in  relativer  Verminderung  der  Kohlenhydratzersetzung  gegeniibcr  der  Fett- 
zersetzung  andererseits  die  Ursache  der  Acetonurie  erkannt  ist,  hat  man 
natiirlich  im  Hunger  auf  betrachtliche  Ausscheidung  von  Acetonkorpern 
zu  rechnen.  Obwohl  schon  friiher  vereinzeltes  iiber  Inanitions-Aceton- 
urie  und  Diaceturie  bekannt  gegeben  war  [v.  Jaksch,  Siemens,  Kiilz, 
Tuczek,  Fr.  Miiller  (179)],  hat  man  genaueres  doch  erst  durch  Be- 
obachtungen  an  den  verschiedenen  Hungerkiinstlern  erfahren. 
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Spatere  Versuche  [F.  Hirschfeld,  J.  Muller,  Nebelthau,  Wald- 
vogel  (180)  u.  A.]  dienten  zur  Bestatigung  und  lehrten,  wie  ansehnliche 
individuelle  Schwankungen  der  Acetonausscheidung  vorkommen.  Z.  B.  fand 
Waldvogel  (181)  bei  einem  wohlgenahrten  Studenten  am  ersten  Huoger- 
tage  nur  0,005,  am  zweiten  0,0066,  am  dritten  0,062  g  Aceton  (ein- 
schieUlich  Acetessigsaure)  im  Harn;  daneben  keine  //-Oxybuttersaure. 
Andererseits  fand  mein  Assistent  L.  Mayer  bei  einem  gutgenahrten 
Madclien,  das  wegen  llagengeschwurs  und  geringfiigiger  Magenblutung  ins 
Krankenhaus  kam,  am  ersten  Hungertage  0,711  g  Aceton,  am  zweiten 
Tage  1,438  g,  am  dritten  Tage  1,990  g;  daneben  wurden  an  den  drei 
Hungertagen  zusammen  48,8  g  (t  -  Oxybuttersaure  ausgeschieden.  Die 
Unterschiede,  die  man  fand,  sind  kaum  durch  Differenzen  im  Glykogen- 
gehalt  zu  erkiaren,  eher  durch  individuelle  Verschiedenheit  dor  Oxydations- 
energie  (L.  Mohr,  G.  Satta). 

Unter  Zurechnung  des  Acetous,  das  den  Korper  mit  der  Atmungs- 
luft  verlaUt,  erhohen  sich  natiirlich  die  Gesamtmengen,  und  zwar  um  20 
bis  40  7o-  VVahrend  bei  normaler  Ernahrung  der  grolSere  Teil  des 
Acetous  ausgeatmet  wird  und  das  gleiche  bei  Acetonvermehrung  durcb 
Fettzulage  der  Fall  ist,  dreht  sich  im  Hunger  das  Verhaltnis  in  der 
Kegel  um  [J.  Muller,  Schuman-Leclerq,  L,  Schwarz,  Waldvogel^ 
sodaU  das  Atmungsaceton  gegeniiber  dem  Hamaceton   stark  zuriicktritt. 

Was  die  iibrigen  Acetonkorper  betrifft,  so  findet  man  gewohnlicb 
schon  am  ersten  Hungertage  deutliche  Eisenchlorid-Reaktion  (Acetessig- 
saure); nach  36  Hungerstunden  pflegt  sie  nach  meinen  eigenen  Beob- 
achtungen  sehr  stark  zu  sein.  8ie  bleibt  erhalten,  so  lange  der  Hunger 
dauert.  Nur  selten  verzogert  sich  ihr  erstes  Erscheinen  bis  in  den 
zweiten  Hungertag  hinein.  Wir  diirfen  annehmen,  dalJ  in  solchen  Fallea 
dem  Korper  viel  Reserve-Kohlenhydrat  zur  Verfiigung  stand. 

p^- Oxybuttersaure  wurde  bei  Inanition  zuerst  von  Kiilz  (179)  ent- 
deckt,  und  es  steht  heute  auBer  Frage,  daU  bei  langer  fortgesetzter 
Nahrungsentziehung  sehr  betrachtliche  xMengen  dieser  Saure  im  Harn  auf- 
treten  konnen.  Den  hochsten  Wert  verzeichnen  D.  Gerhardt  und 
W.    Schlesinger,    die    bei   einer  Patientin  mit  hysterischem  Erbrechcn 


1)  Waldvogel  (ISlj  suchte  an  der  Hand  dieser  Erscheinimg  eine  Erklaning 
zu  finden  fiir  die  Art,  wie  die  Acetonbildung  durch  Kohlenhydrate  gehemmt  winL 
Seine  Hypothese  wird  Niemanden  befriedigen.  Die  richtige  Deutung  scheint  mir  >iel 
einfacher.  Bei  normaler  Kost  und  bei  Fettzulage  zur  normalen  Kost  bleibt  der  Fett- 
abbau  nieroals  bei  der  Acetessigsaure  stehen;  er  schreitet  stets  bis  zur  Acetonbilduog 
weiter.  Das  fliichtige  Aceton  wird  leicht  und  in  verhiiltnismaBig  groBen  Mengen  von 
der  Lunge  abgefangen  und  ausgeatmet.  Im  Hunger  und  Uberhaupt  bei  Kohlenhydrat- 
entziehung  kreist  neben  dem  Aceton  audi  Acetessigsaure  im  Blut«.  Diese  Saure  kann 
nur  durch  den  Harn,  nicht  durch  die  Lungen  ausgeschieden  werden.  Im  Ham  wird 
sie  bei  der  Destination  desselbcn  als  Aceton  raitbestimmt.  Je  mehr  Acetessigsaure, 
desto  grOBer  wird  die  Aceton menge  im  Harn  gegeniiber  derjenigen  in  der  Atmungs- 
luft  werden. 
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40 giro  Tagesharn  fanden.  In  einera  ahnlichen  Falle,  den  A.  Nebelthau 
(20)  beschreibt,  wurden  nur0,14 — 0,18  g  //-Oxybuttersaure  ausgeschieden. 
Bei  kraftigen  Mannern,  die  sich  der  Nahrung  enthielten,  schwanken  nach 
Waldvogel  die  Werte  fiir  oxybuttersaures  Natron  an  den  ersten  drei 
Hungertagen  zwischen  einigen  Dezigrararaen  und  3  g  pro  die.  Bei 
Madchen,  die  wegen  Magengeschwiirs  auf  absolute  Karenz  gesetzt  waren, 
fand  mein  Assistent  L.  Mayer  an  den  ersten  3  Hungertagen  2,4  bis 
16,3  g  pro  die.  Also  auch  hier,  ebenso  wie  beim  Aceton,  groCe  indi- 
vidaelle  Schwankungen. 

Von  groBer  Bedeutung  fiir  die  ganze  Acetonkorper-Theorie  und  von 
nicht  minderer  Bedeutung  fiir  die  Praxis  ist  die  Erfahrung,  daU  man  die 
Inanitionsaceturie  durch  Kohlenhydratzulage  in  kiirzester  Zeit  stark  vermin- 
dern  oder  sogar  vollig  auf  heben  kann  (S.  518).  100 — 120  g  Zucker  geniigen. 
Alle  iibrigen  Erscheinungen  der  Inanition  bestehen  fort.  Der  EiweiCurasatz 
wird  wenig  oder  garnicht,  der  Fettumsatz  kaum  nennenswert  beeinfluBt 
(cf.  s.  die  Berechnung  S.  529),  nur  die  Ausscheidung  der  Acetonkorper 
macht  sofort  eine  scharfe  Wendung.  Was  F.  Hirschfeld  (175)  zuerst 
aussprach,  hat  sich  vollig  bestatigt  [Rosenfeld,  Waldvogel,  Jorns 
(183),  L.  Mohr,  G.  Satta  u.  A.]:  Nicht  die  Unterernahrung,  nicht  die  Ein- 
schmelzung  von  Organsubstanz  bringt  Acetonurie,  sondern  nur  der  Aus- 
fall  der  Kohlenhydrate^).  Wir  konnen  nicht  mehr,  wie  friiher,  von  einer 
wahren  Inanitionsacetonurie  sprechen  und  sie  anderen  Formen  der  Aceton- 
k5rper-x\usscheidung  gegeniiberstellen,  sondern  nur  von  einer  Acetonurie 
durch  Kohlenhydratraangel.  Ich  fiihre  einige  Beispiele  aus  meiner 
Krankeuabteilung  an.  Es  handelte  sich  um  Personen,  die  wegen  Magen- 
geschwiirs und  dergleichen  auf  absolute  Karenz  gesetzt  waren  und  vqm 
4.  Hungertage  an  Zuckerwasser  erhielten.  Ini  dritten  Falle  trat  zufallig 
inmitten  der  Beobachtung  ein  hochfebriler  Gelenkrheumatisnius  auf,  also 
eine  Storung,  die  nach  friiherer  Auffassung  die  Acetonurie  vermehren 
muBte  (afebrile  Acetonurie").  Trotzdem  war  gcrade  hier  der  giinstige 
EinfluB  der  Kohlenhvdrate  besonders  deutlich: 
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1)  Satta  hat  neuerdings  in  einer  grund lichen  und  wichtigen  Arbeit  eine  groUe 
Anzahl  von  StoflFen  auf  ihre  ^antiketogene  Wirkung"  untersucht,  ohne  freilich  die 
wichtige  Frage,  wie  die  Wirkung  chemisch  zu  erklaren  und  welche  Phavse  der  Fett- 
zersetzung  ihr  Angriffspunkt  sei,  zu  losen  (183  a). 
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Hungcrtag 

1. 
2. 
3. 
i. 

5. 


1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 


N 

10,36 
9,53 
9,38 
9,82 


Aceton 

0,23 
0,30 
0,47 
0,01 


Fall  2. 

Oxybuttersaure 

2,40 
2,40 
2,62 
1,13 


NHg 

0,82 
0,65 
1,45 
1,23 


7,48         0,07 


1,13 


Fall  3. 


8,96 
7,30 
8,51 
8,82 
5,87 
8,69 
8,04 


0;04 
0,54 
1,13 
1,66 
0,63 
0,11 
Spur 


0,36       120  g 


0,81 
0,63 
1,34 
1,46 
1,18 
0,67 
0,42 


Zulage 


120  g  Glykost 


III  f/Glykose 


Andererseits  fiihrt  Kohlenhydratmangel,  also  eine  Art  qaalitativer 
Inanition,  bei  der  zwar  Fett  und  EiweiB  in  kalorisch  hinreichenden 
Mengen  in  der  Nahrung  yertreten  sind,  die  Kohlenhydrate  aber  fehlen, 
zu  einer  Ausscheidung  von  Acetonkorpern,  die  quantitativ  und  qualitativ 
nicht  hinter  den  bei  volliger  Karenz  gefundenen  Werten  zuriickbleibt 
(G.  Rosenfeld,  F.  Hirschfeld,  Gerhardt  und  Schlesinger, 
L.  Mohr  u.  a.). 

Als  Beispiel  diene  eine  Beobachtung,  die  G.  Satta  (183a)  bei 
eipem  gesunden  Menschen  in  meiner  Klinik  anstellte: 


Tag        Nahrung 


Aceton  im      Oxybutter-      Acetonkorper,  als  Oxy- 
Ham  saure  buttersaure  berechnet 


0,06 


0,84 


0,95  g 


0,66 

0,73 

1,91  g 

2,55 

3,56 

8,73  g 

3,11 

14,70 

20,0    g 

0,06 

2,10 

2,21  g 

..      200  g  Fleisch 
200  g  Fett 

2.  dasselbe     .     , 

3.  250  g  Fleisch 
300  g  Fett 

4.  250  g  Fleisch 
250  g  Fett 

5.  dasselbe     .     , 
und  150gReis 

Die  Nahrung  an  den  4  ersten  Tagen  war  kalorisch  zureichend; 
trotzdem  stiegen  die  Acetonkorper  wegen  Kohlenhydratmangel  zu  einer 
Hohe,  die  die  im  Hunger  ausgeschiedenen  Mengen  mindestens  erreichen, 
ilire  durchschnittliche  Hohe  sogar  iibertreflfen.  Die  Reiszulage  brachte 
sofort  jahen  Ab5>turz. 

Wahrend  im  Hunger  die  Mengen  der  Acetonkorper  mit  der  Dauer 
der    Inanition    zu    wachsen    schcinen    —    systematische   Cntersuchungeo 
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uber  langere  Hungerperioden  fehlen  ^)  — ,  ist  bei  EiweiB-Fett-Diat  das  ent- 
gegengesetzte  Verhalten  die  Kegel:  Jaher  Anstieg  im  Beginne,  dann 
karzes  Verweilen  auf  gewisser,  individuell  verschiedener  Hohe,  darauf 
langsamer  Abfall  zu  normalen  oder  annahernd  normalen  Werten.  I),  h.  der 
gesunde  Organismus  gewohnt  sich,  auch  ohne  Kohlenhydrate  oder  nur 
mit  Hilfe  der  im  Korper  neuentstehenden  Kohlenhydrate  den  Fett- 
abbau  bis  zu  den  normalen  Endprodukten  zu  fiihren  [von  Noorden- 
L  Mohr  (173)].  Beim  Diabetiker  kann  man  —  wenigstens  in  leichten 
Fallen  —  das  gleiche  beobachten  [von  Noorden  (184)]. 

Bei  Unterbrechung  der  Inanition  durch  gemischte  Nahrung  oder 
auch  nur  durch  Kohlenhydratzufuhr  (ca.  100 — 120  g  am  Tage)  und  bei 
Kohlenhydratzulage  zur  einseitigen  Fleisch-Fett-Diat  hort  die  Acetonurie 
aberraschend  schnell  auf,  sodafi  oft  schon  am  ersten  Tage  der  Kost- 
anderung  nur  einige  Zentigramm  Aceton  im  Ham  erscheinen  (cf.  oben, 
Beispiel  von  G.  Satta).  Nach  langstens  zwei  Tagen  sind  die  Werte 
stets  normal  geworden. 

Im  Hinblick  auf  die  geschilderten  Eigentiimlichkeiten  der  inanitiellen 
Acetonurie  hat  es  kcinen  Zweck,  ihrem  Verhalten  bei  chronischer  Unter- 
ernahrung  im  einzelnen  nachzugehen.  Ob  der  Unteremahrte  im  iibrigen 
gesund  oder  krank,  viel  oder  wenig  Acetonkorper  ausscheidet,  hangt 
nicht  von  dem  Grad  und  der  Dauer  der  Unteremahrung,  sondem  nur 
von  der  Art  seiner  Bekostigung  ab.  Da  die  meisten  schwachen  Esser 
aus  eigenem  Antriebe  oder  nach  arztlicher  Vorschrift  verhaltnismaBig  riel 
Kohlenhydrate  genieUen,  findet  "man  bei  Leuten,  die  nur  etwa  die  Halfte 
oder  gar  nur  ^/^  ihres  Kalorienbedarfs  durch  Nahrungszufuhr  decken,  sehr 
selten  Acetessigsaure  und  noch  seltener  /y-Oxybuttersaure  im  Harn.  Das- 
selbe  gilt  fiir  Ammoniak,  und  auch  die  Acetonbestimmung  fiihrt  selten 
liber  1 — 2  dg  im  Tagesharn  hinaus.  Nach  den  zahlreiehen  auf  meiner 
Krankenabteilung  ausgefuhrtcn  Untersuchungen  bei  Kranken  der  ver- 
schiedensten  Art,  muB  ich  Waldvogel  (185)  gegeniiber  aufrechterhalten, 

1)  Eine  wichtige  Erganzung  liefern  die  jiingst  von  Brugsch  (142a)  veroflfent- 
bebten  Zahlen  iiber  den  23.— 30.  Hungertag,  da  aus  so  spater  Zeit  koine  andcren 
Werte  vorliegcn: 

im  Mittel     9,27  g  Oxybuttcrsaure, 
y,       „         0.'104  g  Aceton. 

Eine  Patientin,  die  durch  carcinomatosc  Ocsopbagusstenose  zum  Skelett  abge- 
magert  war,  und  bei  der  sicb  post  mortem  nur  Spuren  von  Korperfett  makroskopisch 
Dachweisen  lieBen,  hatte  an  den  letzten  9  Tagen  vor  der  Gastrostomie  iiberhaupt 
keine  Nahrung  mehr  in  den  Magen  befordern  kiinnen.  Im  Harn  fanden  sich  keine 
Acetonkorper.  Brugsch  erklart  diesen  auffallenden  Befund  durch  die  Annahme,  dafi 
die  Patientin  gar  kein  Fett  (als  Quelle  der  Acetonkorper)  mehr  bescssen  und  ihren 
Energiebcdarf  nur  aus  KorpereiweiB  bestritten  habe.  Diese  Annahrae  ist  doch  allzu 
kiibn.  Aus  dem  EiweiBzerfall  berechnet  sich  nur  ein  Gesamtumsatz  von  140—210  Ka- 
lorien  pro  Tag  {=  5 — 7  Kolorien  pro  kg  I).  Ob  hier  nicht  eine  sehr  lange  Gewohnung 
an  knappste  Nahrungs-  bezw.  Kohlenhydratzufuhr  das  maBgebende  war?  Jedenfalls 
bedurfen  solche  Falle  dcs  eingehendsten  Studiums  auf  brciterer  Grundlage,  ehe  thco- 
retische  SchluBfolgerungen  erlaubt  sind. 
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daU  am  Krankenbette  positive  Eisenchloridreaktion,  /!^-Oxybuttersaure  und 
hohe  Ammoniakwerte  imnier  einen  bedenklichen  Grad  der  Unterernahrung 
anzeigen  [von  Noorden  (186)].  Ob  man  ihm  ira  einzelnen  Falle  Be- 
deutung  beilegen  wird,  hangt  von  der  Natur  des  Falles  ab.  Bei  kurz- 
dauemder  Krankheit,  z.  B.  bei  akutem  Magenkatarrh,  bei  Pneumonie,  bei 
Angina  und  Diphtherie  etc.,  ist  die  Acetonurie,  Diaceturie  etc.  keine 
Ursache  fiir  ungiinstige  Beurteilung  der  Lage.  Wenn  aber  bei  langer 
^ndauernder  Krankheit  (z.  B.  Typhus,  chronischen  Ma^en-  und  Darm- 
krankheiten,  Lungentuberkulose,  septischem  Fieber  etc.)  Acetessigsaure 
und  Oxybuttersaure  auftreten,  so  ist  das  ein  wichtiges  Warnungssignal 
fiir  den  Arzt  und  fordert  ihn  auf,  der  Nahningsaufnahme  des  Patienten 
eingehende  Sorgfalt  zu  widmen.  Er  darf  sich  nicht  mit  der  Annahme 
beruhigen,  daU  die  Nahrung  vielleicht  hinreiche  und  nur  die  Kohlen- 
hydrate  darin  etwas  sparlich  vertreten  seien.  Kohlenhydratmangel  liegt 
natiiriich  vor,  aber  in  der  Praxis  bedeutet  Kohlenhydratmangel  stets  zu- 
gleich  hochgradige  und  bedenkliche  Beschrankung  der  Gesamt-Nahrungs- 
zufuhr.  Wir  sehen  natiiriich  von  einzelnen  Fallen  ab,  wo  aus  besonderen 
Griinden  die  Kohlenhydrate  beschrankt  wurden  (z.  B.  bei  raanchen 
Dyspeptikern  und  im  Diabetes  mellitus). 

h)  EiweiB. 

EiweiB  ist  bei  volligem  Hunger  ofters  im  Ham  gefunden,  zumeist 
freilich  in  sehr  kleinen  Mengen.  Wahrend  es  bei  Cetti  und  Breit- 
haupt  schon  in  der  ersten  Hungerwoclie  auftrat  und  auch  mir  einige 
Beobachtungen  zur  Verfugung  stehen,  wo  nach  2 — 3  Hungertagen  eine 
starke  Triibung  bei  der  Kochprobe  entstand,  verzeichnet  Koranyi  (155) 
erst  vom  20.  Hungertage  an  Albuminuric  (cf.  S.  521).  Ajello  und 
Solaro  (187),  ebenso  E.  und  0.  Freund  (26)  vermiBten  es  bis  in  spate 
Stadien  des  Hungers  durchaus.  Wir  diirfen  die  Hunger- Albuminuric  wohl 
ohne  Bedenken  auf  Ernahrungsstorungen  des  Nierengewebes  zuriick- 
fiihren.  VieHeicht  daB  korper-autochthone  Gifte  die  Niere  schadigen. 
Nebelthau  (20),  der  in  seinem  Falle  sowohl  Albuminuric  wie  Cylindrurie 
fand,  wirft  die  Frage  auf,  ob  Saurevergiftung  die  Ursache  sein  konne. 
Mir  ist  das  nicht  wahrscheinlich,  denn  beira  Diabetiker  sieht  man  oft 
Wochen  und  Monate  lang  viel  hohere  Grade  von  Acidosis  (Acetessigsaure 
und  /^-Oxybuttersaure)  ohne  jede  Spur  von  Albuminuric. 

Ich  habe  einmal  gefunden,  daB  an  den  drei  ersten  Hungertagen  der 
Ham  nur  Spuren  von  Albumin  enthielt;  als  am  vierten  Tage  Fleisch- 
briihe  mit  4  rohen  Eiern  gegeben  wurde,  trat  starke  Albuminuric  auf, 
die  ca.  16  Stunden  lang  anhielt  und  am  nachsten  Tage,  bei  reichlicher 
gemischter  Kost,  nicht  wiederkehrte.  Sic  wiederholte  sich  auch  nicht. 
als  an  einem  spiiteren  Tage  wiederum  nur  Fleischbriihe  mit  7  rohen 
Eiern  gegeben  wurde.  Dies  scheint  mir  recht  dentlich  zu  beweisen.  daB 
durch  den  Hunger  das  Nierencpithel  voriibergehend  geschadigt  werden  kann. 

Bei  chronischer  Unterernahrung  mittleren  Grades  wird,  wie  die 
klinische  Erfahrung  zeigt,  gewohnlich  nicht  mehr  Albumin  ausgeschieden. 
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als  sich  in  jedem  normalen  Ham  findet.  Anders  bei  hochstgradiger 
protrahierter  Unterernahrung,  z.  B.  bei  Oesophagusstenose  und  bei 
hysterischer  Hyperemesis.  Da  ist  Albuminurie  entweder  dauernd  oder 
vorubergehend  sogar  die  Regel.  Bei  sorgfaltiger  mikroskopischer  Unter- 
suchung  \inrd  man  auch  Zylinder  nicht  vermissen.  L.  Popow  (188) 
berichtet  einen  Fall  von  Oesophagusstenose,  in  dera  jedesmal,  wenn  die 
verengte  Stelle  keine  Nahrung  passieren  lieU,  Albuminurie  auftrat.  Sie 
verschwand,  wenn  es  zeitweise  gelang,  die  Stenose  zu  iiberwinden. 

Peptone  (Deuteroalbumose  oder  Histon?)  im  Hungerharn  fanden 
Lussana  und  Arslan,  und  zwar  schon  nach  2 — 3  Tagen.  Sie  ver- 
gleichen  die  Hungerpeptonurie  mit  der  bei  Involution  des  puerperalen 
Uterus  gefundenen  (189).  Die  Methoden  der  beiden  Autoren  geben  aber 
nicht  hinreichende  Sicherheit  dafiir,  daU  es  sich  wirklich  um  Peptone-  oder 
Albumosen  gehandelt  hat.  Ob  man  die  Einschraelzung  der  Organe  im 
Hunger  mit  den  autolytischen  Vorgangen,  die  sich  im  puerperalen  Uterus 
abspielen,  vergleichen  darf,  ist  mindestens  fraglich. 

i)  Zucker. 

In  einzelnen  Hungerversuchen  wurde  geringfiigige  Glykosurie  fest- 
gestellt.  insbesondere  von  E.  und  0.  F re  und  (26).  Der  gleiche  Hunger- 
kiinstler  (Succi)  entleerte  in  einem  friiheren  Versuche  [Luciani  (13)] 
keine  Spur  von  Zucker.  Auch  bei  Cetti  und  Breithaupt(l)  war  nicht 
mehr  reduzierende  Substanz  als  normal  im  Ham  zu  entdecken.  In 
kurzen  Hungerperioden  von  3 — 4  Tagen  ist  nach  eigenen  zahlreichen 
Beobachtungen  von  Glykosurie  sicher  nichts  vorhanden,  selbst  wenn  am 
4.  und  5.  Hungertage  120 — 240  g  Zucker  (als  Zuckerwasser)  verabfol^t 
wird.  Wie  ich  schon  friiher  angab  [von  Noorden  (190)],  ist  demnach 
die  Assimilationsgrenze  fiir  Kohlenhydrate  beim  Menschen  im  akuten 
Hungerzustand  nicht  vermindert  —  im  Gegensatz  zu  manchen  Tieren 
[nHungerdiabetes'^  Hofmeister  (191)].  Wo  den  sicheren  negativen 
Befunden  positive  gegeniiberstehen,  ist  die  Erwagung  am  Platze,  ob  nicht 
Glykuronsaure  den  Zucker  vortauschte.  Man  weiC,  daC  Aceton  sich  mit 
dieser  Saure  paaren  kann  [sog.  ^Acetonglykosurie'^  (192)],  und  im  Hunger 
kreist  einerseits  viel  Aceton  in  den  Saften,  andererseits  hat  H.  Thier- 
felder  (193)  dargetan,  daB  bei  Gegenwart  geeigneter  Substanzen  der 
hunjt,'emde  Organismus  ebenso  leicht  wie  der  volleraahrte  Glykuronsaure- 
Paarlinge  bildet  und  ausscheidet. 

Auch  bei  unteremahrten  Individuen,  selbst  im  auCersten  Stadium 
des  Krafteverfalles  und  der  xVbmagerung,  haben  wir  auf  meiner  Kranken- 
abteilung  alimentare  Glykosurie  (nach  100 — 150  g  Glykose)  stets  ver- 
miBt.  Wenn  man  hingegen  bei  Leuten,  die  sich  lange  Zeit  bei  unge- 
nugendcr  Emahmng  drauCen  herumgetriebon  haben,  in  der  ersten  Zeit 
des  Krankenaufenthaltes  manchmal  spontane  und  alimentare  Glykosurie 
findet  [,,Vaganten-Glykosurie",  G.  Hoppe- Sevier  (194)],  so  miissen 
andere  Schadlichkeiten  viel  eher  als  der  Hunger  die  Ursache  sein,  be- 
sonders   kommt    hier    der    AlkoholmiCbrauch    in   Betracht,   wie  aus  der 
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Veroffentlichung    meines    friiheren    Assistenten    J.    StrauB    (195)   her- 
vorgeht. 

k)  Harntoxicitat. 

G.  Ajello  und  A.  Solaro  (187)  haben  bei  dem  hungernden  Succi 
(Hungerversuch  in  Neapel  1892)  nach  C.  Bouchards  Methode  die  Giftig- 
keit  des  Harns  untersucht.  Sie  fanden  bei  Injektionen  des  Earns  in 
das  GefaBsystera  von  Kaninchen  eine  nicht  unbetrachtliche  Erhohung  des 
Giftwertes,  insbesondere  im  Nachtharn.  Meine  friiher  gegen  die  Methode 
erhobenen  Bedenken  [von  Noorden  (196)]  werden  jetzt  von  vielen  ge- 
teilt,  und  es  ist  unnotig,  auf  die  nichts  beweisenden  Versuche  hier  naher 
einzugehen.  (Weiteres  iiber  die  Methode  siehe  ira  Kapitel  iiber  Nieren- 
krankheiten.) 
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Zweites  Kapitel. 

Die  Ueberernahrung. 

Von 

Carl  von  Noorden. 


Eine  der  wichtigstcn  und  schonsten  xVufgaben,  die  dem  Arzte  am 
Krankenbette  zufallt,  ist  die  Sorge  fiir  Besserung  der  Ernahrung,  sei  es, 
daB  es  gilt,  einen  vorher  schlecht  ernahrten  und  schwS,chlichen  Menschen 
dem  Optimum  seines  Ernahrungs-  und  Kraftezustandes  entgegenzufuhren, 
sei  es,  daC  das  durch  Krankheit  verlorene  Material  wiederzugewinnen  ist. 
In  alien  diesen  Fallen  ist  Auf  bau  neuer  Korpersubstanz  unser  Ziel.  Der 
Wichtigkeit  dieser  Aufgabe  entsprechend  verdient  der  Stoffwechsel  bei 
Mastkuren,  bei  Regeneration  nach  Hunger  und  Unterernahrung,  und  bei 
Rekonvaleszenten  das  sorgfaltigste  Studium.  Wir  werden  von  den  Ver- 
haltnissen  bei  der  gowohnlichen  Mastung  ausgehen  und  daneben  kurz  auf 
Besonderheiten  eingehen,  die  im  Stadium  der  Regeneration  und  Rekon- 
valeszenz  in  Betracht  kommen. 

I.   Der  Energieumsatz. 

Unter  dem  Begriff :  Ueberernahrung  oder  Mastdiat  versteht  man  eine 
Nahrungszufuhr,  die  dem  Korper  mehr  Energiewerte  zufuhrt,  als  er  bedarf 
—  gleichgiltig,  ob  die  Zulage  in  Form  von  EiweiB  oder  in  Form  von 
N-freiem  oxydationsfahigen  Material  erfolgt.  In  meinem  Lehrbuche  der 
Pathologic  des  Stoflfwechsels  (1893)  u.  a.  0.  babe  ich  den  Satz  ver- 
treten,  daB  der  gesamtc  Energievorrat  der  Nahrung,  die  als  Zulage  iiber 
die  Erhaltungskost  hinaus  dargereicht  wird,  nach  Abzug  kleiner  Verluste 
(ca.  6 — 7  %),  welche  auf  Steigerung  der  Verdauungsarbeit  verwendet 
werden,  dem  Korper  als  Ansatz  zu  Gute  kommen,  und  daC  durch  die 
Ueberernahrun.fi:  keine  sonstige  Steigerung  des  Kalorienumsatzes  ver- 
anlaCt  werde.  Dies  laCt  sich  heute  nach  den  Untersuchungen  von 
E.  Pfliiger  (1),  M.  Rubner  (2),  A.  Magnus-Levy  (3),  N.  Zuntz  (4). 
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B.  Schondorff  (5),  G.  Koraen  (6)  nicht  mehr  in  voUem  Umfange  auf- 
rechterhalten,  insofern  sich  betrachtliche  quantitative  Unterschiede  ergaben, 
die  von  der  Qualitat  der  mastenden  Zulage  abhangen. 

Bei  Zulage  von  Fett,  selbst  in  sehr  groBen  Mengen,  kommt  fast  der 
gesamte  Energievorrat  der  Zulage  dem  Korper  zu  Gute.  Von  100  g  Fett- 
zulage  werden  nach  der  alle  Versuche  beriicksichtigenden  Berechnung  von 
N.  Zuntz  (4)  97 — 98  g  zum  Aufbau  von  Korpersubstanz  benutzt.  Der 
kleine  Rest  dient  zur  Bestreitung  des  bei  Verdauung  und  Resorption 
n5tigen  Kraftaufwandes. 

Bei  Zulage  von  Kohlenhydrat  gestalten  sich  die  Verhaltnisse  weniger 
gunstig.  Im  Durchschnitt  berechnet  N.  Zuntz  einen  Verlust  von  10% 
ihres  Energieinhaltes  durch  Verdauungsarbeit,  bei  groberen  Brotsorten 
sogar  erheblich  mehr.  AuBerdem  vollzieht  sich  die  Umwandlung  von 
Kohlenhydrat  in  Fett  nicht  ganz  ohne  Warmeverluste  [Rubner  (7), 
Zuntz  (4)].  Theoretisch  konnten  z.  B.  aus  je  240  g  Starkemehl  oder 
aus  270  g  Glykose  je  100  g  Schweinefett  gebildet  werden  bezw.  90  g 
nach  Abzug  der  fur  die  Verdauungsarbeit  notigen  Energie.  Tatsachlich 
fanden  aber  MeiBl  und  Strohmer  (8)  in  den  bisher  besten  Versuchen 
einen  urn  30 — 35  %  geringeren  Fettansatz,  als  die  theoretische  Berech- 
nung versprach.  Aehnliches  fand  M.  Bleibtreu  (8)  bei  Kohlenhydrat- 
uberfiittening  der  Ganse. 

Wiederum  anders  liegen  die  Dinge,  wenn  die  die  Erhaltungskost 
iibersteigende  Zulage  aus  EiweiBkorpem  besteht.  Es  ist  durch  E.  Pfliiger, 
M.  Rubner,  A.  Magnus-Levy,  G.  Koraen,  die  alle  rait  ganz  ver- 
schiedenen  Methoden  arbeiteten,  iibereinstimmend  gezeigt  worden,  daB 
unter  diesen  Umstanden  eine  Erhohung  der  Oxydationsprozesse  (Og-Auf- 
nahrae  und  COa-Abgabe)  stattfindet,  die  weit  liber  das  hinausgreift,  was 
man  von  Inanspruchnahme  der  Verdauungsarbeit  zu  erwarten  hatte.  Beira 
Tier  sind  von  Rubner  bei  iiberreichlicher  Fleischkost  Werte  fiir  den 
taglichen  Energieumsatz  gefunden  worden,  die  die  bei  Erhaltungskost 
geltenden  um  30,  40  7o  und  raehr  ubertreffen.  Beim  Menschen  wird  man 
nieraals  mit  derartigen  GroBen  zu  rechnen  brauchen,  weil  der  omnivore 
Mensch  nur  einen  verhaltnismaBig  kleinen  Teil  der  Nahrungsaufnahme 
durch  EiweiBkorper  decken  kann.  Selbst  bei  maximaler  EiweiBzulage 
wird,  auf  den  Tag  verteilt,  der  Energieumsatz  den  fiir  gemischte  Er- 
haltungskost giltigen  Wert  nicht  um  mehr  als  20 — 25  %  ubersteigen. 
Genaueres  Studium  fuhrte  Rubner  (2)  dazu,  zwei  Wirkungen  der  EiweiB- 
nahrung  zu  unterscheiden: 

1.  Die  primare,  oxydationssteigemde  Wirkung  einer  eiweiBreichen 
Mahlzeit  lauft  in  ca.  8 — 10  Stunden  ab  (Magnus-Levy,  Koraen). 

2.  Unter  gewissen  Umstanden  kommt  es  aber  bei  fortgesetzter 
eiweiBreicher  Kost  zu  einer  dauemden  Steigerung  des  Energieverbrauches, 
die  so  lange  anhalt,  wie  die  EiweiBzufuhr  hoch  bleibt.  Der  Zuwachs 
des  Energieverbrauches  steigt  schneller,  als  der  EiweiBzulage  entsprieht. 
Wird  die  EiweiBzulage  um  1  %  vermehrt,  so  steigt  der  Energieverbrauch 
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um  2 — 2^/2  7a  (sog.  sekundare  Steigerung  des  Energieverbrauches  durch 
EiweiBnahrung,  Rubner). 

Obwohl  in  der  Deutung  wesentlich  von  einander  abweichend,  stimmen 
Rubner  (2)  und  Pfluger  (1)  doch  darin  iiberein,  daB  die  sekundare  Er- 
hohung  des  Energieumsatzes  durch  EiweiUzulagen  nur  dann  erfolgt,  wenn 
durch  dieselbe  und  durch  die  sonstige  Gestaltung  der  ganzen  Emahrung 
eine  Yermehrung  des  Korper-EiweiUbestandes  erzwungen  wird.  Wahrend 
Pfliiger  den  EiweiiJansatz  ais  ausschlieCliche  Ursache  des  vermehrten  Um- 
satzes  betrachtet  und  es  geradezu  ausspricht,  daC  der  Ealorienumsatz  des 
Korpers  direkt  proportional  seinem  Gehalte  an  N-haltiger  Korpersubstanz 
sei,  sucht  Rubner,  ohne  diesen  EinfluB  ganz  zu  leugnen,  die  Ursache 
mehr  in  einer  spezifischen  dynamischen  Einwirkung  des  EiweiUes  auf  die 
Zellen.  Ein  wesentliches  und  auch  praktisch  wichtiges  Beweisstiick  ist 
ihm  die  experimentelle  Erfahrung,  daB  betrachtliche  Steigerung  der 
Warmebildung  ausbleibt,  wenn  der  EiweiBansatz  durch  Zulage  von 
Kohlenhydraten  und  Fett  erwirkt  wird.  Dabei  steigt  zwar  auch  der 
Urasatz,  aber  nur  allmahlich,  entsprechend  der  Mehrung  der 
Korpermasse. 

Aus  dem  Gesagten  ergeben  sich  wichtige  Gesichtspunkte  fiir  die 
Auswahl  der  Xahrung  bei  der  Mastung.  Wir  sehen  einstweilen  ab,  ob 
die  Zusammensetzung  der  Kost  irgend  einen  EinfluB  auf  das  Verhaltnis 
von  Fleischansatz  zu  Fettansatz  ausiiben  kann,  und  erwagen  nur,  durch 
welche  Nahrungsstoffe  am  besten  ein  UeberschuB  der  Kalorienzufuhr  iiber 
den  Kalorienverbrauch,  also  die  Grundlage  fiir  jede  Mast,  gewahrleistet 
wird.  Yon  diesera  Standpunkte  aus  erscheint  das  EiweiB  am  wenigsten 
geeignet,  weil  es  bei  geringem  Kalorienwert  die  Yerbrennungsvorgange 
erheblich  steigert;  vom  KalorienuberschuB,  den  die  EiweiBzulage  bringt, 
bleibt  daher  nicht  viel  zum  Ansatz  verwendbar.  \^el  giinstigeres 
wird  mit  Kohlenhydraten  erzielt,  die  im  Experiment  und  in  der 
Praxis  sich  als  Mastfutter  auf  das  beste  bewahrt  haben.  Doch  geht 
infolge  der  oben  geschilderten  Yerhaltnisse  mindestens  der  4.  Teil 
des  in  der  Kohlenhydralzulage  enthaltenen  Energievorrates  auf  dem 
Wege  vom  Magen  bis  zur  schlieBlichen  Ablagerung  des  Materials  in 
den  Fettdepols  verloren.  Am  giinstigsten  liegen  die  Dinge  beim  Fett. 
Es  beansprucht  nur  sehr  geringen  Kraftaufwand  von  Seiten  der  Yer- 
dauungsorgane  und  wird  fast  ohne  jeden  Energieverlust  als  Fett  ab- 
gelagert.  Die  Praxis  scheut  sich  noch,  vom  Fett  als  Mastfutter  aus- 
giebigen  Gebrauch  zu  machen,  und  zieht  im  allgemeinen  die  Kohlen- 
hydrate  vor.  Ich  habe  mehrfach  darauf  hingewiesen,  daB  dieser  Stand- 
punkt  aufzugeben  ist,  und  daB  groBe,  ja  sogar  gewaltige  Mengen  von 
Fett  —  von  gewissen  krankhaften  Veranderungcn  des  Magens  und  des 
Darms  abgesehen  —  vortrefllich  vertragen  werden  und  Erfolge  zeitigen, 
die  von  iiberreichlicher  Kohlenhydratzufuhr  kaum  erreicht,  geschweige 
denn  iibertroffen  werden  konnen  [von  Noorden  (9)J. 

In  letzter  Stelle  muB  ich  noch  den  Alkohol  als  wichtiges  Forderungs- 
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mitiel  bei  der  Mast  erwahnen.  Wie  an  anderer  Stelle  des  Buches  ge- 
zeigt  wird,  geht  auch  von  ihm  nur  ein  sehr  kleiner  Teil  des  Energie- 
vorrates  nutzlos  verloren.  Er  wird  verbrannt,  und  indem  er  verbrennt, 
spart  er  eine  gewisse  Menge  anderen  N-freien  Materials.  Bei  der  Oxy- 
dation  von  100  g  Alkohol  scheiden  ca.  77  g  Fett  aus  der  Zersetzung 
aus  und  konnen  dem  Fettdepot  als  Reservestoff  zugefiihrt  werden. 
Freilich  wird  man  von  dem  hohen  Nahrwerte  des  Alkohols  nur  in  be- 
scheidenem  Umfange  zum  Zwecke  der  Mast  Gebrauch  machen  diirfen, 
da  seine  toxische  Wirkung  auf  einzelne  Organe  und  auf  das  Protoplasraa 
im  allgemeinen  [K.  Miura  (10)  u.  a.]  der  ausgedehnteren  Verwendung 
entgegensteht  (cf.  S.  377). 

Der  bei  Mastung  des  Korpers  erfolgende  Anstieg  des  Kalorien- 
umsatzes  beruht  auf  zwei  verschiedenen  Faktoren: 

1.  Mafigebend  ist  zunachst  die  Vermehrung  des  zersetzenden 
Protoplasmas.  Den  Stofifumsatz  mit  der  Masse  des  Protoplasmas  in 
Beziehung  zu  bringen  —  wie  ich  es  in  meinera  Lehrbuche  der  Patho- 
logie  des  Stoffwechsels  an  verschiedenen  Stellen  getan  —  scheint  mir 
jetzt  nach  den  Arbeiten  von  E.  Pfluger  und  seinen  Schiilern  unerlaBlich. 
Denn  trotz  aller  zweifellos  bestehenden  Beziehungen  des  Energieumsatzes 
zur  Korpermasse  und  zur  Oberfiachenentwickelung  [E.  Voit  (11)],  ist  bei 
gleicher  KorpergroBe,  annahernd  gleicher  Oberfiachenentwickelung  und 
gleichen  auBeren  Bedingungen  (Ruhe,  Bewegung,  AuBentemperatur  etc.) 
doch  die  Menge  des  arbeitenden  und  zersetzenden  Protoplasmas  beherr- 
schend  fiir  den  Kraftumsatz.  Die  Korpermasse,  das  Gewicht,  isf  nur 
bei  mittlerem  Emahrungszustande  maBgebend,  insofern  wir  —  solchen 
vorausgesetzt  —  annehmen  diirfen,  daB  auf  eine  bestimmte  Gewichts- 
einheit  Masse  auch  eine  bestimmte  Gewichtseinheit  Protoplasma  entfallt. 
Bei  Zunahme  der  Masse,  womit  vnr  uns  in  diesem  Abschnitte  beschaftigen, 
andern  sich  aber  die  Dinge.  Wenn  durch  Ueberernahrung  vorwiegend 
Fett  angesetzt  wird,  was  bei  jeder  Art  Mast  das  gewohnliche  (cf.  S.  567), 
so  hauft  der  Korper  eine  gcwichtsvermehrende  Substanz  an,  die  sich  an 
dem  Energieumsatz  so  gut  wie  gamicht  beteiligt.  Infolge  dieses  Ein- 
schlusses  von  Ballast  sinkt  in  der  Regel  bei  dem  in  Mastung  begriffenen 
Korper  der  Energieumsatz,  auf  die  Gewichtseinheit  berechnet.  Der  pro 
Korperkilo  kleinere  Energieumsatz  fetter  Individucn  ist  in  zahlreichen 
Versuchen  bei  Menseh  und  Tier  dargetan.  Als  Beispiel  zitiere  ich 
die  Werte  fiir  Sauerstoffverbrauch ,  die  A.  Magnus -Levy  bei  nor- 
malen  und  bei  fettleibigen  Frauen  fand.  (Die  Zahlen  sind  Durch- 
schnitts  werte). 

Oo-Verbrauch 
Mittlere        Og-Verbrauch     Og-Verbrauch  pro      p^o  150  cm  Lange 
Korperlange       pro  Minute        Minute  und  Kilo  ^^  ^^^  Minute 

151  cm        200,6  ccra  4,09  ccm  199,2  ccm       normal  (12) 

154    „         252,4    „  2,71     „  249,0    „  fettleibig  (13). 
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DaB  Fleischansatz  (Protoplasmavermehrung)  den  Energieumsatz 
steigert,  ergibt  sich,  wie  schon  angedeutet,  aus  den  Tierversuchen 
Pfliigers  und  Rubners.  Noch  wichtiger  and  interessanter  scheinea 
mir  gewisse  Beobachtungen  von  Zuntz  (14)  zu  sein.  Systematische 
Muskelarbeit,  durch  viele  Tage  und  Wochen  fortgesetzt  (Marschieren  mit 
feldmafiiger  Ausriistung  etc.),  brachte  bei  mehreren  Versuchspersonea 
zwar  Abmagerung  (Gewicbtsverlust,  Fettverluste),  aber  gleichzeitig  be- 
trachtlichen  N-Ansatz.  Die  Muskeln  wuchsen  und  kraftigten  sich  durch 
die  Arbeit.  Nach  Beendigung  der  Arbeitsperiode  war  der  Kalorienumsatz 
hoher  als  vor  derselben.  Die  Vermehrung  des  Protoplasmas  war  die 
Ursache  [Zuntz,  Zuntz  und  Schumburg  (15)]. 

2.  Auch  aus  der  Vermehrung  der  Korpermasse,  unabhangig 
von  dem  Protoplasmazuwachs ,  ergeben  sich  Momente,  die  den  Energie- 
verbrauch  in  die  Hohe  treiben.  Die  schwerere  Korpermasse  bedarf 
eines  groBeren  Aufwandes  von  Energie,  um  bewegt  bezw.  gehoben  zu 
werden.  Dies  bezieht  sich  sowohl  auf  die  Bewegung  des  ganzen  Korpers, 
wie  seiner  einzelnen  Teile,  und  tritt  schon  beira  Studium  des  Ruhe-Stoflf- 
wechsels  in  die  Erscheinung  (Vermehrung  der  Arbeit  fiir  Herz  und 
Atmung  im  fettleibigen  Korper).  Dementsprechend  hatten  die  fettleibigen 
Frauen,  die  Magnus-Levy  untersuchte,  einen  Og-Verbrauch,  der  um 
25  7o  hoher  war  als  bei  Frauen  mittleren  Ernahrungszustandes  und 
gleicher  KorpergroBe  (cf.  obige  Tabelle).  Die  Steigerung  des  Umsatzes 
bei  Vermehrung  des  Korpergewichtes  geht  auch  aus  einer  anderen 
Beobachtung  von  Magnus-Levy  (12)  hervor.  Bei  einem  chlorotischen 
Madchen  wurden  wahrend  8  Wochen  fortlaufende  Untersuchungen  des 
Gaswechsels  angestellt.     In  dieser  Zeit  hob  sich  das  Gewicht  um  4  kg. 


Oj-Verbrauch  pro 
^®''         Kilo  u.  Minute 

Oj-Verbrauch  pro 
Minute  (im  ganzen) 

Gewicht 

Hamoglobin-Gehalt 
des  Blutes 

31.12.-20.1.     4,18  ccm 

180,5  ccm 

43,2  kg 

250/0 

24. 1.— 8.2.     4,3      „ 

182,7     „ 

45,3  „ 

49% 

13.2.— 25.2.     4,18    „ 

193,6    „ 

47,2  „ 

72% 

Nur  die  erfolgreiche  Mastung  war  hier  Ursache  der  Steigerung 
des  Oo-Verbrauches,  nicht  etwa  die  gleichzeitige  Erhohung  des  Hamo- 
globingehaltes  im  Blute.  Denn  es  ist  durch  andere  Versuche  geniigend 
erhartet,  daB  eher  umgekehrt,  mit  sinkender  Konzentration  des  Blutes, 
der  respiratorische  Gaswechsel  ansteigt.  Ich  verweisc  ferner  auf  den 
Versuch  Rubners  beim  Hunde  (S.  486),  der  den  EinfluB  des  Korper- 
gewichtes auf  den  Kalorienumsatz  sehr  deutlich  erkennen  laBt. 

Den  weitaus  umfassendsten  Versuch  lieB  ich  durch  meine  friiheren 
Assistenten  L.  Mayer  und  F.  Dengler  ausfiihren;  er  erstreckt  sich  (iber 
mehr  als  3  Monate.  Fast  taglich  wurde  morgens  friih  im  niichtemen 
Zustande  der  „Grundumsatz"  (cf.  S.  209)  des  Og-Verbrauchs  bestimmt, 
wahrend  starke  EiweiB-  und  Kalorienzulagen  zu  erlieblicher  Gewichts- 
steigerung  und  zu  enormem  N-Ansatz  fiihrten.  Naheres  iiber  die  N- 
und  Kalorienzufuhr  enthalt  die  Tabelle  auf  S.  561. 


Der  Bnergienmsatz. 

553 

Gewicht 

N-Ansatz 

Oj-com 

Og-com 

Perioc 

[e         Datum 

proPeriode 

Samme 

in  Minate 

in  Hin. 

kg 

g 

K 

(Ulttel- 
werte) 

pro  kg 

(Uittelw.) 

I. 

14.  XI.— 30.  XI.  04 

56,0 

0 

0 

222,4 

3,987 

II. 

1.  XII.  —  11.  xn. 

56,0-57,7 

1-58,57    - 

-   58,57 

226,1 

3,930 

m. 

12.XII.  — 19.  XII. 

57,7-69,7 

-44,3      H 

- 102,87 

225,2 

3,818 

IV. 

20.X1I.  — 27.XII. 

59,7-61,3 

-  59,5      - 

-  162,37 





V. 

28.  XII.  04^-4. 1. 05 

61,3-63,5 

-  69,1      - 

-  231,47 

228,3 

3,646 

VI. 

5.  I.  -  13.  I. 

63,5-65,5 

-  76,9      - 

-308,37 

242,1 

3,717 

VII. 

14.  I.  -  17.  I. 

65,5-66,5 

-30.6      - 

-338,97 

238,7 

3,609 

VIII. 

18.  I.  —  21.  I. 

66,5-67,5 

--26,4      H 

-  365,37 

240,9 

3,576 

IX. 

22.  I.  -  31.  I. 

67,5    69,5 

-   5,6      - 

-  370,97 

234,1 

3,373 

X. 

1.  II.  -  10.  2. 

69,5-69,0 

- 12,0      H 

-  358,97 

233,5 

3,393 

XI. 

11.  II.  —  21.  II. 

69,0-69,3 

- 12,4      H 

-  346,57 

235,9 

3,408 

Angesichts  der  auBerordentlichen  Gewichtssteigerung  und  der  uber- 
raschend  groBen  N-Anreicherung  ist  die  Zunahme  des  Oa-Verbrauchs 
gering.  Dies  und  vor  allem  die  kurze  Dauer  der  Einstellung  auf  hohere 
Werte  lassen  Zweifel  auf  kommen,  ob  der  angemastete  Stickstoff  wirklich 
zu  einer  entsprechenden  Vermehrung  des  lebendigen  und  atraenden  Proto- 
plasmas  fiihrte.  Aus  370  g  angesetztem  N  berechnen  sich  theoretisch  ca. 
11  kg  Muskelfleisch !  Im  Verhaltnis  zum  Kilogramm  Korpergewicht  nahm 
die  Og-Zehrung  wahrend  der  Mastung  ab.  Dies  ist  eine  Folge  des  Fett- 
ansatzes  und  stimmt  mit  friiher  besprochenen  bekannten  Tatsachen  iiberein. 

Derartige  vergleichende  Untersuchungen  iiber  den  Oa-Verbrauch 
bezw.  den  Kalorienumsatz  bei  schlechtem  und  spater  bei  gutem  Er- 
nahrungszustand  an  demselben  Individuum  anzustellen,  ist  heute  noch 
ebenso  Bediirfnis,  wie  vor  11  Jahren,  als  ich  die  gleiche  Forderung  in 
meinem  Lehrbuche  der  Pathologie  des  Stoffwechsels  aussprach.  Die 
sparlichen  Beobachtungen,  die  man  unmittelbar  nach  vollstandigem  Hunger 
(bei  Cetti  und  Breithaupt,  cf.  Tabelle  S.  482)  gemacht  hat,  diirfen  fiir 
die  gewohnlichen  Verhaltnisse  der  Mast,  bei  der  sich  die  Zusamraen- 
setzung  des  Korpers  nur  iangsam  andert,  nicht  ubemommen  werden. 
Etwas  genaueres  wissen  wir  nur  iiber  den  Gang  des  Kalorienurasatzes 
bei  Rekonvaleszenten  nach  schweren  akuten  fieberhaften  Krankheiten. 
Dariiber  spater. 

Auch  bestimrate  quantitative  Relationen  zwischen  Protoplasraa- 
Ansatz  und  Steigerung  des  Energie-Unisatzes  aufzustellen,  ist  einstweilen 
noch  unmoglich.  Die  iibliche  Berechnung  des  Ansatzes  aus  der  Differenz 
zwischen  N-Aufnahme  und  N-Abgabe  laCt  hier  im  Stich.  Selbst  unter 
der  noch  strittigen  Annahme  (cf.  unten),  daB  aller  bei  Ueberemahrung 
retinierter  N  auf  wirkliches  im  Korper  sich  anhaufendes  EiweiC  zu  be- 
ziehen  sei,  muB  doch  in  Erwagung  gezogen  werden,  daB  ein  groBer  Teil 
dieses  EiweiBes  nicht  arbeitendes  ZelleneiweiB  ist,  sondem  im  Blute  und 
in  den  Gewebssaften  bleibt.  Inwiefern  sich  dieses  geloste  EiweiB  am 
Energieverbrauche  beteiligt,  ist  durchaus  unbekannt.  Wenn  Rubner  (16) 
aus    kurzen    Tierversuchen    berechnet,    daB    auf  je  1  7o  N-Mehrung  der 
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Korpersubstanz  der  Energieurasatz  um  1,5 — 2,5  %  steigt,  und  wenn 
Schondorff  (5)  fiir  eine  Katze  im  Sinne  Pfliigers  ausrechnet,  daB  je 
1  kg  N-haltiger  Korpersubstanz  des  Tieres  einen  Umsatz  von  70,95  Ka- 
lorien  bedinge,  so  sind  diese  Zahlen  doch  unter  sehr  ungewoholichen  Er- 
nahrungsverhaltnissen  gewonnen,  und  niemand  wird  daran  denken,  sie  in 
die  Stoffwechsellehre  des  Menschen  zu  iibemehmen.  Sie  deuten  nur  die 
Richtung  an,  in  der  sich  der  Stoffwechsel  bei  Aenderung  des  EiweiB- 
bestandes  verschiebt,  sie  gewahren  uns  aber  keinen  Anhalt  zur  Bewertung 
der  wirklichen  GroCen,  um  die  es  sich  handelt. 

Wir  raiissen  uns  daher,  das  Gesagte  zusammenfassend,  ohne  genaue 
quantitative  Vorstellungen  damit  zu  verkniipfen,  auf  die  Satze  be- 
schranken: 

1.  Jede  Protoplasma-Vermehrung  steigert  den  Energieumsalz. 

2.  Auch  bei  der  einfachen  Fettraast  ergeben  sich  aus  der  Ver- 
raehrung  der  Korpermasse  Antriebe  zur  Erhohung  des  Energieumsatzes. 

3.  Bei  hoher  Eiweifizufuhr  steigt  raanchmal  der  Energieurasatz 
auch  unabhangig  vom  Protoplasma-Ansatz,  vielleicht  infolge  einer  be- 
sonderen,  des  genaueren  aber  nicht  bekannten  Reizwirkung  der  EiweiB- 
nahrung  auf  die  arbeitenden  ZeUen  [M.  Rubner  (2)]. 

Besondere  Berucksichtigung  erheischen  die  Verhaltnisse  bei  Rekon- 
valeszenten.  Sie  sind  bis  jetzt  nur  in  der  Rekonvaleszenz  nach  schweren 
fieberhaften  Krankheiten  (Typhus  und  Pneumonie)  studiert  worden.  Ich 
gehe  nur  kurz  darauf  ein,  da  sie  an  anderer  Stelle  dieses  Werkes 
genauer  besprochen  werden  (Fr.  Kraus,  Kap.  3,  Stoffwechsel  im  Fieber). 
Nach  erschopfenden  akut-fieberhaften  Krankheiten,  die  zu  starken  Korper- 
eiweiU-  und  Gewichtsverlusten  gefiihrt  hatten,  fand  Svenson  (17)  in  den 
ersten  Tagen  nach  der  Entfieberung  sehr  niedrige  Werte  fiir  02-\  erbrauch 
und  COo-Abgabe  (Niichtemversuche).  Der  Og-Verbrauch  sank  in  dieser 
Periode  bei  einer  24:jahrigen  Typhus-Rekonvaleszentin  bis  1,40  und 
1,77  ccra  Og  pro  Kilo  und  Minute  (35,5  kg  Gewicht)^).     Svenson  und 

1)  Ich  kann  an  diesen  Zahlen  und  Feststcllungen  Svenson s  nicht  vorbeigehen, 
ohne  auszusprechen,  dafi  sie  doch  einstweilen  mit  grofier  Reserve  aufzunehmen  sind 
und  der  Nachpriifung  dringend  bediirfen.  Von  den  drei  in  Betracht  kommeDden 
Typhusfallen  (Nr.  1,2,  4  bei  Svenson)  zeigt  der  eine  (Nr.  2)  die  Senkung  des  Energk- 
verbrauches  im  Beginn  der  Rekonvaleszenz  uberhaupt  nicht;  bei  einem  anderen  ist 
sie  so  gering  (Fall  4),  daB  die  DifFerenz  nicht  von  derjenigen  abweicbt,  die  man  bei 
ungeiibten  Patienten  bei  den  ersten  Atmungsversuchen  oft  antrifft.  Auffallend  und 
—  wenn  in  jeder  Weise  zuverlassig  —  iiberzeugend  ist  nur  der  Fall  1.  Hier  findet 
man  nach  Fieberabfall 

am  2.  und  3.  Tage  .     .  lll,3ccm  Sauerstoffverbrauch  (pro  Minute,  Mittelwert\ 

„    4.  und  7.  Tage .     .  54,5  ccm  (Mittelwert), 

„    8.  Tage   ....  123,9  ccm, 

^    11.,  13.  u.  17.  Tage  158,4  ccm  (Mittelwert). 
Diese  Werte,  auf  ca.  35,5  kg  Korpergewicht  zu  berechnen,  liegen  schon  an  der  obcren 
Grenze  des  Normalen. 

Was  mich  veranlaBt,  irgend  welche  dem  Vcrfasser  entgangene  Versuchsfehler  fiu" 
die  ersten  vier  Bestimmungen,  namentlich  fiir  die  dritte  und  vierte,    als  moglich  und 
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Fr.  Muller  betrachten  die  hierdurch  angezeigte  Erniedrigung  oder  Ver- 
langsamung  des  Stoffwechsels  aJs  Erschopfungsmerkmal.  Nach  wenigen 
Tagen  aber  stieg  die  Intensitat  des  Energieumsatzes  und  stellt  sich  in 
den  folgenden  1 — 2  Wochen  auf  Werte  ein,  die  das  Normale  um  30  bis 
50  7o  iibertreffen.  Der  Stoffwechsel  des  Rekonvaleszenten  gleicht  in 
dieser  Periode  dem  des  Kindes,  das  gleichfalls  —  auf  Korpergewicht 
berechnet  —  einen  viel  lebhafteren  Energieumsatz  hat  als  der  Er- 
wachsene  [nach  R.  Tigerstedt  und  K.  Sonden  (18)  verhalt  sich  der 
Energieumsatz  des  11 — 12jahrigen  Kindes  zu  dem  des  Erwachsenen  wie 
164 :  100].  Wenn  trotz  der  sehr  viel  lebhafteren  Verbrennungsprozesse 
der  Rekonvaleszent  starke  Gewichtszunahme  und  erheblichen  Stoffansatz 
aufweist,  so  hat  das  seinen  Grund  darin,  daB  die  Nahrungsaufnahme  sich 
noch  viel  bedeutender  als  der  Energieumsatz  hebt.  Nach  Svenson  sind 
Nahningsmengen  von  60 — 70  Kalorien  pro  Tag  und  Kilo  in  der  Re- 
konvaleszenz  nichts  ungewohnliches.  Es  werden  sogar  Werte  von  80 
bis  90  Kalorien  erreicht.  In  der  Periode  des  starken  EiweiB-  und  Fett- 
ansatzes  steigt,  wie  man  das  auch  schon  in  Mastungsversuchen  an  Tieren 
beobachtet  hat  [M.  Bleibtreu  (8)],  der  resp.  Quot.  erheblich  an  und 
kann  die  GroBe  1  iiberschreiten.  Die  Dinge  liegen  hier  gerade  urage- 
kehrt  wie  im  Hunger,  wo  der  resp.  Quot.  abnorm  absinkt.  Die  groBe 
Reizbarkeit  und  groBere  Zersetzungsenergie  des  sich  regenerierenden 
Protoplasmas  verrat  sich  auch  darin,  daB  sowohl  nach  Nahrungsaufnahme 
wie  bei  Muskelarbeit  die  prozentische  Steigerung  des  Energieverbrauches 
hoher  ausfallt,  als  bei  gesunden  Menschen. 

Alio  diese  Besonderheiten  des  Rekonvaleszenten -Stoffwechsels  fand 
Svenson  nach  Typhus  abdominalis  viel  starker  ausgepragt,  als  nach 
Pneumonie,  was  mit  den  groBcren  und  langer  dauernden  Verlusten  und 
mit  den  umfangreicheren  Degcnerationsvorgangen  in  den  Geweben  des 
Tvphuskranken  zusammenhangen  diirfte. 
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II.  Fleischmast  und  Fettmast. 

Wir  haben  bisher  nur  die  allgemeinen  Bedingungen  der  Mast  in 
Betracht  gezogen  und  nicht  beriicksichtigt,  wie  sich  der  Ansatz  auf 
N-haltige  und  N-freie  Korpersubstanz  verteilt.  DaB  wir  durch  Ueber- 
emahrung, gleichgiltig,  wie  die  Kost  gemischt  ist,  den  Fettbestand  des 
Korpers  vermehren  konnen,  braucht  hier  nicht  weiter  erortert  zu  werden. 
Theoretisch  laUt  sich  durch  fortgesetzte  Ueberemahrung  der  Fettansatz 
unbegrenzt  steigern.  Ein  Ziel  wird  nur  gesetzt  durcli  die  schliefflich 
versagende  Leistungsfahigkeit  des  Darrakanals  und  durch  Erkrankung 
lebenswichtiger  Organe  (besonders  Ueberlastung  des  Herzens).  Man  kann 
durch  Ma^tung  den  Menschen  gleichsara  im  eigenen  Fette  ersticken,  und 
fettleibige  verfallen  in  der  Tat  oft  diesem  Schicksal.  Durch  die  ge- 
wohnlichen  Mastkuren  sucht  man  natiirlich  nur  ein  gewisses  Optimum 
des  Emahmngszustandes  herbeizufiihren.  So  wichtig  ein  gewisser  Fett- 
reichtum  des  Korpers  auch  ist,  wird  von  arztlicher  Seite  doch  der 
groBte  Wert  darauf  gelegt,  daB  durch  die  Ueberemahmng  nicht  nur  das 
Fett,  sondem  auch  das  KorpereiweiB  sich  vermehre;  denn  nur  de^sen 
Vermehrung  bedeutet  Zuwachs  an  Kraft  und  Leistungsfahigkeit.    Manche 
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geben  soweit,  nur  der  Anreicherung  des  EiweiUbestandes  therapeutischen 
Wert  beizulegen  und  den  Nutzen  der  Fettmast  ganzlich  zu  leugnen. 
Dies  ist  ubertrieben  und  bezeugt  theoretische  Voreingenommenheit  und 
unzulangliche  Beobachtung  klinischer  Tatsachen. 

Die  Erfahrung  an  Mensch  und  Tier  hat  gelehrt,  daB  die  Fleisch- 
mast vielleicht  nicht  prinzipiell,  aber  quantitativ  doch  sehr  verschieden 
aasfallt,  je  nachdera,  ob  auBer  der  Nahrung  noch  besondere  Zustande 
des  Korpers  sie  begiinstigen  oder  nicht.  Als  solche  sind  mit  Sicherheit 
za  betrachten :  vorhergehender  Hunger  oder  Unterernahrung,  das  Stadium 
der  Rekonyaleszenz  nach  Krankheiten,  das  Wachstum  des  Korpers.  In 
alien  diesen  Fallen  ist  der  Korper  eiweiBbegierig  und  halt  aus  der  dar- 
gebotenen  Nahrung  zwanglos  EiweiUmaterial  zum  Aufbau  neuen  Proto- 
plasmas  zuriick.  Die  Besonderheiten,  die  sich  daraus  ergeben,  soUen 
spater  besprochen  werden.  Zunachst  beschaftigt  uns  die  Frage,  ob  und 
in  welchem  Umfange  ohne  solche  begiinstigenden  Momente,  also  bei 
einem  vorher  gut  genahrten  ausgewachsenen  Menschen,  Fleischmast  durch 
Ueberernahning  erzielt  werden  kann. 

Als  MaB  muB  uns  einstweilen  der  N-Ansatz  dienen,  obwohl  noch 
keineswegs  sicher  gestellt  ist,  daB  N-Ansatz  gleichbedeutend  mit  EiweiB- 
ansatz  oder  gar  Fleischansatz  sei  (cf.  unten).  Die  vorliegenden  Versuche 
sind  nicht  sehr  zahlreich.  Wir  miissen  sie,  mit  Riicksicht  auf  wichtige 
Fragen  der  Ernahrung,  gliedem  in 

1.  Versuche,  wo  nur  die  Menge  des  N-freien  Materials  als  „eiweiB- 
ersparend"  vermehrt  wurde, 

2.  Versuche,  wo  nur  die  EiweiBzufuhr  vermehrt  wurde, 

3.  Versuche,  wo  sowohl  EiweiB  wie  N-freie  Nahrung  vermehrt 
wurde. 

Die  Versuche  der  1.  Gruppe  sind,  soweit  wirklich  genaue  Zahlen 
vorliegen,  samtlich  unter  meiner  Leitung  gemacht. 


Korpergewicht 
^*°®'"    Anfang  Ende 

Nahrung  pro  Tag 
N     Fett  Kohlh.   Kal. 

Kalorien  pro      N-Ansatz 
Kilo  u.  Tag      pro  Tag 

Vorperiode    6  Tage      59,0    59,4 
Mastperiode  15    „        59,4    62,5 

14,8   151     192     2575 
15,4   227     425     4285 

43,5       —  0,402gi) 
70,0       +  3,30  gi) 

Vorperiode     6  Tage     90,0    88,0 
Mastperiode  12    „         88,0    89,9 

20,4   150     246     2930 
20,1    150     323     3250 

32,5       +2,17  g^) 
37,0      +3,23  g2) 

i)B.Krug(l).            2) 

M.  Dapper  (2). 

Eine  weitere  Berechnung,  deren  Methode  im  Original  einzusehen  ist, 

er^ab,  daB  die  beiden  Versuchspersonen  in  der  15-  bezw.  12tagigen  Mast- 
periode gewannen: 

Krug  Dapper 

Gewicht    .     .     .     .     +  3100  g  +  1900  g 

Fleisch  (N  X  29,4)     +  1455  g  +  1170  g 

Tett +  2254  g  +     281  g 

Wasser      ....     —     609  g  '\-     Ud  g 
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Der  N-Ansatz  war  in  beiden  Fallen  am  Schlusse  des  Versuchs 
noch  ebenso  lebhaft  wie  am  Anfang.  Krug  berechnet,  daC  bei  ihm 
7,46  7o  ^^^  nutzbaren  Mastzulage  (d.  h.  ihres  Kalorienwertes)  auf  EiweiU- 
ansatz,  92,54  7o  ^^f  Fleischansatz  entfielen.  Bei  Dapper  waren  die 
entsprechenden  Zahlen:  35,5  7o  ^^^  64,5  7o-  Wir  sehen  aus  der  Gegen- 
(iberstellung  beider  Versuche,  daU  der  absolute  tagliche  N-Ansatz  fast  gleich 
ausfiel,  obwohl  der  KalorieniiberschuB  im  V^ersuche  Krug  sehr  viel  groBer 
war,  als  bei  Dapper.  Uebrigens  raochte  ich  niir  den  Krugschen  Ver- 
such  als  voUig  einwandsfrei  betrachten,  da  bei  Dapper  trotz  der  geringen 
Kalorienzufuhr  schon  in  der  ersten  Periode  N-Ansatz  erfolgte  und  dies 
wohl  anzeigt,  daB  vorher  der  Korper  nicht  vollig  ausreichend  —  wahr- 
scheinlich  rait  zu  wenig  EiweiB  —  emahrt  war.  Daraus  wiirde  sich 
sowohl  der  N-Ansatz  in  der  ersten  Periode,  wie  auch  die  relative  Hohe 
des  Fleischansatzes  gegeniiber  dem  Fettansatz  befriedigend  erklaren. 
Aus  Krugs  einwandsfreiera  Versuche  geht  hervor,  daB  bei  einera  aus 
Kohlenhydraten  bestehenden  NahrungsiiberschuB  neben  sehr  bedeutendera 
Fettansatz  auch  ansehnliche  EiweiBvermehrung  des  Korpers  zustande 
komrat,  und  der  Dappersche  Versuch  zeigt  wenigstens  das  eine  ein- 
wandsfrei, daB  unter  Umstanden  auch  geringe  Kohlenhydratzulage  den 
EiweiBansatz  wesentlich  begiinstigen  kann.  Ob  das  gleiche  Ergebnis  er- 
zielt  ware,  wenn  der  KalorieniiberschuB  aus  Fett,  anstatt  aus  Kohlen- 
hydrat  bestanden  hatte,  muB  oflfen  bleiben.  Mastversuche  beira  Menschen, 
aus  denen  dies  mit  Sicherheit  hervorginge,  liegen  nicht  vor.  Die  aus 
Tierversuchen  langst  bekannte  und  fiir  die  Physiologie  des  Mensehen 
durch  raeinen  Schiiler  B.  Kayser  (3)  und  spater  durch  E.  Landergren  (4) 
bestatigte  Tatsache,  daB  Fett,  wenn  es  in  isodynamen  Mengen  Kohlen- 
hydrat  vertreten  soil,  weniger  eiweiBsparend  wirkt  als  jenes,  laBt  sich 
in  dieser  Frage  nicht  verwerten.  Doch  sprechen  sowohl  ahnliche  Unter- 
suchungen  von  Tallqvist  (5)  sowie  insbesondere  zwei  Versuche,  die 
meine  friiheren  Assistenten  M.  Kaufraann  und  L.  Mohr  (5)  veroffenr- 
lichten,  dafiir,  daB  bei  Ueberemahrung  durch  groBe  Fettmengen  der 
EiweiBansatz  hinter  dem  bei  vorwiegender  Kohlenhydrat  -  Ueberfutterung 
nicht  zuriicksteht.  In  beiden  Versuchen  handelte  es  sich  um  Frauen, 
die  sich  in  einem  mittleren  Emahrungszustand  befanden  und  vor  der 
Mastungsperiode  schon  einige  Zeit  sehr  gut  und  reichlich  emahrt  worden 
waren.  In  der  Mastungsperiode  selbst  bestand  die  N-freie  Nahrung  w 
% — Vs  ^^^^^  Kalorienwertes  aus  Fett  (sehr  viel  Butter  und  Rahm): 

^T  r,  ^  ,  Kalorienzufuhr 

Dauer      N-Zufuhr  pro     ^^^^^^  ^  Korpergewicht         N-Ansatz  pro 

T^  pro  Tag     u.  Kilo       ^^^^^^^  ^"^^  ^^ag 

11  Tage         21,5  4244         74         57,2  kg        —  +3,18g 

7     „  18,4  5270         92  —         62,0  kg      +4,89g_ 

5     „  17,8  4016         70         56,5  kg        —  -f  3,82g 

5     „  17,06  5324         80  —         57,7  kg      -\-b,Sbg 

2.  Die  Versuche  der  zweiten  Gruppe  lehren,  daB  auch  durch  ein- 
seitige  Erhohung  der  EiweiBzufuhr  unter  Umstanden  erheblicher  N-Ansatz 
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erzielt  werden  kann.  Als  Beispiel  zitiere  ich  eiDen  Versuch  K.  Born- 
steins  (6),  in  dem  bei  vollig  gleicher  Zufuhr  des  N-freien  Materials  nur 
die  EiweifinahruDg  vom  5.  Tage  an  erhoht  wurde  (Zulage  von  Nutrose). 

^  N-Zufuhr      N-Ausgabe      N-Ansatz 


lage 

pro  Tag 

pro  Tag 

pro  Tag 

1.—  4. 

14,9  g 

14,23  g 

0,67  g 

5.—  8. 

21,9  g 

18.99  g 

2,90  g 

9.— 12. 

21,9  g 

21,09  g 

0,80  g 

13.— 18. 

21,9  g    . 

•  20,16  g 

1,74  g 

Ein  ahnliches  Resultat  gab  der  zweite  Versuch  Bornsteins  (7), 
femer  zwei  Versuche,  die  M.  Kaufmann  (8)  auf  meiner  Abteilung  aus- 
fuhrte  und  auf  die  ich  noch  wegen  ihrer  prinzipiellen  Wichtigkeit  zuriick- 
kommen  werde.  Ebenso  lassen  sich  einzelne  Perioden  aus  dem  lang- 
ausgedehnten  Versuche  Liithjes  (9)  hier  verwerten. 

Diese  Erfahrungen  stehen  in  einem  gewissen  Gegensatze  zu  zahl- 
reichen  alten  Versuchen  der  Voitschen  Schule  u.  a.,  nach  denen  durch 
einseitige  Erhohung  der  EiweiBzufuhr  beim  voUernahrten  Tiere  zwar  in 
den  ersten  Tagen  X  ira  Korper  sich  aufstapelt,  nach  kurzer  Zeit  aber 
die  EiweiBzersetzung  mit  der  EiweiBzufuhr  ins  Gleichgewicht  tritt. 
DaB  dies  auch  beim  Menschen  der  Fall  sein  kann  und  daB  die  von 
Bornstein  gefundene  Tatsache  nicht  Anspruch  auf  allgemeine  Giltigkeit 
hat,  zeigt  die  dritte  Periode  des  Versuches  von  M.  Dapper  (2).  Als  er 
zur  Nabrung  der  zweiten  Versuchsperiode  (cf.  Tabelle  S.  557)  iO  g 
Plasraon  hinzufiigte,  wuchs  zwar  anfangs  die  Differenz  zwischen  N-Auf- 
nahme  und  N-Abgabe.  Bald  aber  naherte  sich  der  EiweiBumsatz  wieder 
der  Zufuhr,  sodaB  in  der  9tagigen  Periode  nur  eine  Durchschnittsbilanz 
von  -J-  2,55  g  N  erzielt  wurde,  also  nicht  soviel,  me  in  der  voraus- 
gehenden  (zweiten)  Periode  ohne  Plasraon-Zulage.  Dies  stimmt  mit  den 
Lehren  v.  Voits  durchaus  iiberein. 

Dasselbe  wiederholt  sich  in  iiberzeugender  Weise^)  in  einem  dritten 
Bornsteinschen  Versuche  (10): 

N-Zufuhr  N-Ausgabe  N-Ansatz 
Tage           pro  Tag         pro  Tag         pro  Tag 

g  g  g 

1.-  4.  12,58  12,45  +  0,13 

5.—  9.  19,78  16,97  .  +  2,81   I  Mastzulage  von  je  60  g 

10.— 14.  19,78  19,33  +  0,44  /        Plasmon  taglich. 

Warum  nun  in  dem  einen  Falle  die  EiweiBmast  durch  einseitige 
EiweiBzulage  gelingt  (Lfithje,  Bornstein,  M.  Kaufmann),  in  anderen 

1)  Bornstein  selbst  zieht  freilich  aus  diescm  Versuche  unbegreiflicher  Weise 
j?anz  andere  und  vollig  unberechtigte  Schliissc.  Das  einzige,  was  der  Versuch  zeigt, 
ist,  dafi  genau  der  alten  Lehre  C.  v.  Voits  entsprechend,  eine  durch  EiweiBzulage 
erzwungene  Eiwcifimast  alsbald  zum  Stil [stand  kommen  kann.  Daneben  enthalt  der 
Versuch  den  hiibsehen  und  iiberzeugcnden  Nachweis,  daB  nicht  nur  der  Stickstoff, 
sondem  aach  der  Schwefel  des  EiweiBmolekiils  bei  EiweiBmast  retiniert  wird. 
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Fallen  aber  nicht  (Dapper,  Bornstein),  muB  noch  ermittelt  warden. 
Leider  sind  alle  bisherigen  Versuche  am  Menschen  viel  zu  kurz,  um  mit 
GewiBheit  zu  erkennen,  ob  durch  diese  Form  der  Mast  der  Korper  auf  die 
Dauer  eiweiBreicher  wird  und  bleibt. 

Die  ersten  Versuche  Liithjes  lieBen  vermuten,  daB  nur  bei  fortge- 
setzter  Ueberemahrung  rait  EiweiB  und  N-freiem  Material  das  dem  K5rper 
durch  die  besondere  Emahrungsform  aufgezwungene  EiweiB  behauptet 
werde.  In  den  neuen  Versuchen  von  H.  Liithje  und  CI.  Berger  (9) 
war  das  Resultat  etwas  giinstiger;  es  blieben  von  67,7  g  Stickstoff,  die  in 
der  lOtagigen  Mastperiode  eingespart  wurden,  und  von  den  2,5  kg  Ge- 
wichtszunahme  imraerhin  33,79  g  Stickstoff  und  0,6  kg  Masse  am 
Korper,  als  die  Versuchsperson  wahrend  einer  lOtagigen  Nachperiode 
auf  mittlere  Nahrungsmengen  (ca.  125  g  EiweiB  taglich  und  ca.  35  bis 
36  Kalorien  pro  Kilo  und  Tag)  zuriickkehrte.  Sehr  erfreulich  ist  dieses 
bescheidene  Resultat  gewiB  nicht.  Es  charakterisiert  und  karrikiert  zu- 
gleich  gewisse  Arten  von  sogenannten  „Mastkuren^,  deren  fliichtiger 
Augenblickserfolg  auch  die  rationellen  Methoden  in  Verruf  zu  bringen 
droht.  Wie  ich  schon  an  anderer  Stelle  besprochen  habe  [vonNoorden(Il)], 
rauB  ich,  gleichgiltig,  wie  das  theoretische  Experiment  ausfalltj  als  Khniker, 
dem  auf  dem  Gebiete  der  Emahrungslehre  eine  ungewohnlich  groBe  Er- 
fahrung  zur  Seite  steht,  davor  warnen,  mit  Bornstein  (11)  zu  sagen, 
daB  wir  die  iiblichen  Mastkuren,  in  denen  das  N-freie  Material  die 
Hauptrolle  spielt,  uber  Bord  werfen  und  uns  bestreben  soUen,  durch 
einseitige  Erhohung  der  EiweiBzufuhr  den  Korper  eiweiBreicher  zu  raachen 
und  zu  kraftigen.  Seitdem  wir  im  letzten  Dezennium  mit  zahlreichen 
EiweiBpraparaten  iiberschwemmt  werden,  sehe  ich  viele  Patienten,  die 
aus  eigenem  Antriebe  —  auf  die  Reklame  der  Fabriken  gestiitzt  — 
oder  infolge  arztlicher  Verordnung  taglich  groBe  Mengen  von  Nutrose, 
Plasmon,  Tropon,  Sanatogen,  Roborat  etc.  ihrer  gewohnten  Kost  zugelegt 
hatten,  in  der  Absicht,  sich  zu  kraftigen.  Der  praktische  Erfolg  war  aber 
minimal  und  gamicht  zu  vergleichen  mit  dem  dauernden  Gewinn,  den 
die  gleichen  Personen  nachher  von  einer  typischen  Mastkur  davontrugen. 

3.  In  die  dritte  Gruppe  gehoren,  soweit  gesunde  Individuen  in 
Betracht  kommen,  die  Versuche  von  Liithje  (9)  (z.  T.  in  Gemeinschaft 
rait  Berger).  Er  hatte  bei  einera  Typhusrekonvaleszenten  bald  nach 
x\blauf  der  Krankheit  durch  enorme  H^ufung  von  EiweiB  und  N-freiera 
Material  gewaltige  N-Retentionen  erzielt  \md  wiederholte  diesen  Versuch 
einige  Monate  spater,  als  der  Mann  als  voUig  gesund  zu  betrachten  war. 


^        ^ 

N  pro 

Kalorien 

N-Ansatz 

N-Ansatz 

Gewicht 

Kalorien  pro  Kilo 

age 

Tag 

pro  Tag 

(Gesamt) 

pro  Tag 

in  Kilo 

and  Tag 

8. 

30,8 

3326 

+    4,64  g 

+    0,58  g 

82,7 

40 

6. 

30,9 

3326 

+  14,80  g 

+    2,47  g 

83,1 

40 

5. 

41,7 

4720 

+  28,25  g 

+    5,65  g 

84,3 

56 

5. 

42,5 

4720 

+  32,75  g 

+    6,55  g 

85,4 

55 

5. 

61,0 

6035 

+  69,19  g 

+  13,84  g 

87,6 

70 
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Ein  ahnliches  Resultat  erhielt  Liithje  in  einem  Parallelversuche 
bei  einer  Frau.  Leider  fehlen  Untersuchungen  des  Stoffwechsels  nach 
Ruckkehr  zur  gewohnlichen  Kost.  GemaB  einer  friiheren  Beobachtung 
des  gleichen  Autors  (11)  diirften  wohl  nach  Riickkehr  zur  nonnalen 
EiweilS-  und  Kalorienzufuhr  groBe  Mengen  des  angesetzten  EiweiUes 
wieder  der  Zersetzung  anheimgefallen  sein  (cf.  S.  560). 

SchlieBlich  ist  noch  der  Mastversuch  L.  Mayers  zu  erwahnen;  die 
zugehorigen  Werte  fiir  Og-Verbrauch  sind  bereits  oben  mitgeteiJt  S.  (553). 

XT  ir  I    •  XT  A      X        Gewicht      Kalorien 

Periode    Dauer  \         ^alonen      N-Ansatz    amSchluB     pro  Tag 

pro  Tag      pro  Tag       (pro  Tag)     j.  Periode     Ld  kg 

1.  3  14,7  2183  —0,7  56,0  S9 

2.  11  30,8  3147  +5,3  57,7  54 

3.  8  34,1  3270  +5^9  59»7  54 

4.  8  40,2  3422  -^-1,4  61,3  56 

5.  8  41,0  4182  4-8,6  63,5  66 

6.  9  42,0  4451  +8,6  65,5  68 

7.  4  31,5  4695  +8,8  66,5  70 

8.  4  42,0  4451  +6,1  67,5  66 

9.  10  22,5  3768  +1,4  69,5  54 

10.  10  15,9  3080  —1,2  69,0  45 

11.  11  18,3  2661  —1,1  69,3  39 

In  diesem  Mastversuch  gewann  der  Korper  des  42jahrigen  Mannies, 
der  sich  schon  vorher  in  ziemlich  gutera  Ernahrungszustande  befunden 
hatte,  innerhalb  72  Tagen  371  g  N. 

Wie  aUe  diese  Versuche  lehren,  gibt  es  verschiedene  Methoden, 
den  EiweiBvorrat  des  Korpers  zu  erhohen.  Aber  nur  iiber  den  Gang 
und  die  GroBe  des  Ansatzes  sind  wir  geniigend  unterrichtet,  nicht  aber 
uber  die  mindestens  ebenso  wichtige  Frage,  wie  weit  man  die  EiweiB- 
raast  treiben  kann,  und  wie  sich  auf  die  Dauer  das  dem  Korper  auf- 
gezwuDgene  EiweiB  verhalt,  wenn  der  Mensch  aus  der  Ueberernahrung 
2u  den  gewohnlichen  Ernahrungsverhaltnissen  zuriickkehrt  (cf.  unten). 

Aus  dem  oben  zitierten  Versuche  von  Liithje  und  Berger  (8) 
And  aus  dem  neuen  Versuche  L.  Mayers  erfahren  wir  zwar,  daB 
groBe  Teile  des  angemasteten  EiweiBes  alsbald  wieder  abgegeben 
werden  und  daB  andere  groBe  Teile  eine  gewisse  Zeit  lang  im  Korper 
^erbleiben;  ob  dies  aber  eine  dauernde  Errungenschaft  ist,  und  welche 
^>esondere  Ernahrungsforra  uns  den  besten  und  dauerhaftesten  Erfolg 
gewahrleistet,  erfahren  wir  aus  keinem  der  bisherigen  Experiraente. 
Es  ware  sicher  sowohl  fiir  die  Theorie  wie  fiir  die  Praxis  von  groBer 
Bedeutung,  derartige  Versuche  auf  breitester  Basis  und  uber  laiige 
Zeiten  gedehnt  zu  wiederholen.  Leider  stehen  dem  groBe  technische 
Schwierigkeiten  im  Wege.  Es  ist,  mangels  exakter  Versuche,  w^ohl 
eriaubt,  auf  die  Erfahrung  des  Klinikers  zu  horen.  Ich  widme  seit 
nahezu  20  Jahren  diesen  Dingen  die  sorgfiiltigste  Bearhtung.    Die  Mast- 

VOD  Noorden,  HandbQcta  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  3^ 
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kuren  nach  dem  alten  Schema  von  Weir- Mitchell,  bei  denen  man  die 
Patienten  wochenlang  ins  Bett  steckt,  und  wobei  man  ihnen  im  Interesse 
schnellerer  Gewichtszunahme  moglichst  wenig  Bewegung  gestattet,  geben 
meines  Erachtens  nicht  die  geringste  Garantie  fiir  Kraftigung  der  Musku- 
latur;  man  erzielt  durch  sie  Fettlinge,  aber  keine  kraftigen  Individuen. 
Ungleich  besser  sind  die  Erfolge,  wenn  man  schon  friihzeitig  Muskel- 
iibungen  rait  der  Mastdiat  verbindet  [von  Noorden  (11)].  Dies  heiCt, 
in  die  Sprache  der  Stoffwechsellehre  iibersetzt,  daU  auf  die  Dauer  nicht 
der  NahrungsiiberschuC,  sondern  vitale  Eigenschaften  des  Protoplasraas 
fiir  die  „Eutrophie"  der  Zellen  maUgebend  sind  (cf.  S.  564). 

Die  in  der  Stoffwechsellehre  des  Menschen  bestehende  Liieke  wird 
in  gewissem  Grade  durch  Tierversuche  ausgefiillt.  Die  wissenschaftlichen 
Vertreter  der  Landwirtschaft  haben  sich  der  Frage  rait  groBtem  Eifer 
angenoraraen,  weil  es  fur  die  Viehzucht  auBerst  wichtig  ist,  ob  und  rait 
welchen  Mitteln  sich  Schlachtvieh  auf  Fleisch  raastcn  laUt.  E.  Kern  (12) 
korarat  zu  dera  Resultat,  daB  die  Zunahrae  an  Lebendgewicht  bei  den 
mit  Mastfutter  genahrten  ausgewachsenen  Tieren  nach  Abzug  der  Wolle 
nur  auf  Fettansatz  beruht.  Auch  bei  dera  noch  wachsenden  Tiere  be- 
reichert  Mastfutter  den  Fleischansatz  nicht  bemerkenswert.  Etwas.  gun- 
stiger  fielen  die  Ycrsuche  von  Th.  Pfeiffer  und  G.  Kalb  (12)  aus,  als  sie 
dera  Mastfutter  der  Hammel  auBergewohnlich  groBe  Mengen  von  Albu- 
rainaten  zufiigten  (Verhaltnis  der  N-Substanz  zu  Kohlenhydraten  -f-  Fett 
1  : 2,35).  Nach  Abzug  der  Wolle  kam  es  in  der  lOOtagigen  Mast- 
periode  zu  0,71 — 1.29  g  N-Ansatz  pro  Tag.  Bei  dem  gewohnlichen 
Mischungs verhaltnis  des  Mastfutters  war  trotz  sehr  hoher  Kalorienzufuhr 
nennenswerter  Fleischansatz  nicht  zu  erzielen. 

Weniger  giinstig  fielen  wiederura  G.  Kiihns  Versuche  (12)  bei  voU- 
jahrigen  Ochsen  aus,  die  man  als  die  besten  und  zuverlassigsten  der 
bisher  bekannten  Untersuchungen  bczeichnen  muB.  Sie  koramen  zu  dem 
Resultate:  Zugabe  von  EiweiB  (Kleber  und  Fleischmehl)  brachte  nicht 
mehr  N-Ansatz  als  eiweiBarraes  Futter,  sondern  erhohte  nur  den  Eiweili- 
urasatz.  Wirksaraer  war  die  Haufung  des  N-freien  Materials.  Der  Eiweili- 
ansatz  war  bei  reichlichster  Kohlenhydratzufuhr  zwar  nicht  bedeutend. 
hielt  aber  sehr  lange  an.  Im  allgemeinen  hat  es  sich  in  der  Viehzuchi 
nicht  bewahrt,  durch  Haufung  der  Nahrung  und  durch  besondere  Mischung 
derselben  auf  Fleischansatz  hinzuarbeiten.  Nur  die  Fettanreichemiu: 
vrird  bei  der  systeraatischen  Mast  ins  Auge  gefaBt.  Um  rauskelstaite. 
fleischreiche  Tiere  zu  erzielen,  ist  man  ira  w^esentlichen  auf  die  kimst- 
liche  Zuchtwahl  angewiesen,  d.  h.  auf  die  rationelle  Ziichtung  solcher 
Tiere,  die,  gemiiB  ererbter  Anlage,  in  ihrer  individuellen  Ent^vickeluDg 
die  Fahigkeit  einer  hervorragenden  Muskelbildung  betatigen. 

Sehr  viel  giinstiger  als  bei  einfacher  Ueberernahrung  sind  zweifellos 
die  Bedingungen  fiir  den  EiweiBansatz,  wenn  neben  dera  Nahrungs- 
angebote  ein  bcsonderes  EiweiBbediirfnis  des  Organisraus  vorliegt. 

Dann  wird  auch  aus  der  eben  zureichenden  Nahrung,  ja  so^ 
—   wenn    die   Interernahrung    nicht  allzu   hohe  Grade    erreicht  —  aus 
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ongeniigender  EiweiU-  und  Kalorienzufuhr  N-haltiges  Material  vom  Korper 
zuriickbehalten  (cf.  S.  485  u.  493),  in  weit  hoherem  MaBe  naturlich  bei 
Ueberernahrung.  Man  kann  in  alien  diesen  Fallen  auf  wahre  Fleischmast 
rechnen  —  ein  Begriff,  mit  dera  sich  die  einfache  Retention  N-haltigen 
Materials  durchaus  nicht  deckt^)  (cf.  unten),  Diese  giinstigen  Verhaltnisse, 
die  zur  wahren  Fleischmast  fiihren,  finden  sich  nur  unter  bestimmten 
Voraussetzungen  [B.  Krug,  von  Noorden  (1)]: 

1.  Fleischmast  vollzieht  sich  beim  wachsenden  Korper. 
Die  Tatsachen  liegen  bier  so  klar  wie  nur  moglich.  Der  wachsende 
Korper  entnimmt  der  Nahrung  EiweiU  nnd  alle  anderen  zum  Aufbau 
von  Gewebe  notigen  Bestandteile.  Es  ist  Bedingung  und  Folge  des 
Wachstums  zugleich,  wenn  die  gewebebildenden  Elemente  in  den  Aus- 
scheidungen  des  Korpers  sparlicher  vertreten  sind  als  in  der  Nahrung. 
Von  der  gewaltigen  Attraktionskraft  der  wachsenden  Gewebe  gibt  eine 
schone  Versuchsreihe  von  F.  Soxhlet  (13),  ausgefiihrt  an  Saugkalbem, 
ein  deutliches  Bild.  Bei  der  durchschnittlich  gewohnten  Nahrungs- 
aufnahme  behielten  die  Tiere  im  Korper  zuriick 

vom  EiweiB 68,00  7o 

„  Gesamtasche    .     .     .  54,3     7o 

„  Phosphorsaure .     .     .  74,23  7o 

„  Chlor 6,22  % 

„  Calcium 98,00  7o 

„  Magnesium  ....  40,00  7o 

„  Kalium 22,37  7o 

„  Natrium 25,31  7o 

„  Eisen 33,30  7o 

„  Kohlenstoff.     .     .     .  43,00  % 

Zahlreiche  Untersuchungen,  die  inzwischen  an  Sauglingen  ausgefiihrt 
sind,  batten  das  gleiche  grundsiitzliche  Ergebnis  (cf.  Kapitel:  Stoff- 
wechsel  im  Kindesalter).  Selbst  bei  unzureichender  Nahrung  macht 
sich  das  EiweiBbediirfnis  des  wachsenden  Korpers  geliend:  Der  Saug- 
ling  behalt  dann  N-haltige  Substanz  in  Verbindung  mit  Nahrsalzen 
zuriick,  wahrend  er  Fett  abgibt  [Rubner  und  Heubner  (14)].  Wichtig 
und  iiberzeugend  sind  auch  die  langen  Versuchsreihen  W.  Gamerers  (15), 
die  er  bei  den  eigenen  Kindem  ausfiihrte;  aus  der  gewohnlichen,  zu- 
reichenden  Nahrung  wurde  stets  N-haltiges  Material  zuriickbehalten; 
erst  im  Alter  von  16 — 17  Jahron  lieU  sich  der  N-Ansatz  nicht  mehr 
deutlich  im  Versuche  nachweisen. 

2.  Fleischmast  vollzieht  sich  beim  schwan^^eren  und  beim 
saugenden  Weibe.  Der  mutterliche  Organismus  sammelt  N-haltiges  und 
anderes  gewebsbildendes  Material  aus  der  Nahrung,  um  den  Korper  der 
Frucht  —  sei  es  im  Uterus,  sei  es  durch  Vermittelung  der  Brust- 
driisen    —    aufzubauen    [Stohmann    (16),    Soxhlet    (13),    0.    Hage- 

1)  Vergl.  auch  die  ausfiihrlichen  Eriirterungen  von  A.  Magnus-Levy  (S.  347 ff.). 
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naann  (17),  Fr.  N.  Schulz  (18)  beim  Tier,  Zacharjewsky  (19), 
Th.  Schrader  (20),  A.  ver  Eecke  (21)  beim  Menschen].  Wenn  die 
Nahrung  nicht  zureicht,  das  EiweiBbediirfnis  der  Mutter  und  der  intrau- 
terinen  Frucht  zu  decken,  so  entnimmt  letztere  das  notige  Material  aus 
dem  EiweiUbestand  des  miitterlichen  Korpers;  die  Wachstumsenergie  der 
Frucht  ist  grofier,  als  das  Beharrungsvermogen  des  ausgewachsenen 
Korpers.  Sehr  schon  lehrt  dies  eine  Beobachtung  von  Schulz  (18) 
wo  sich  nachweisen  lieB,  daB  der  gesamte  EiweiBvorrat  der  normal 
ausgebildeten  jungen  Hunde  aus  dem  Bestande  des  mutterlichen  Kor- 
pers herstammte.  Die  tagliche  Erfahrung  beim  Menschen  lehrt  das 
gleiche.  Frauen,  die  sich  hochst  kiimraerlich  ernahren  und  in  der 
Schwangerschaft  abmagem,  bringen  oft  Kinder  zur  Welt,  die  voUig 
normal  entwickelt  sind,  wahrend  die  Mutter  dahinsiechte  und  \iel  Korper- 
eiweiB  verier.  Nach  der  Entbindung,  beim  Saugegeschaft,  liegen  die  Ver- 
haltnisse  giinstiger  fiir  die  Mutter,  ungunstiger  fiir  das  Kind,  da  nur  bei 
reichlicher  Emahrung  die  Milchsekretion  oder  m.  a.  W.  die  Fleischmast 
des  Kindes  ungestort  bleibt  (cf.  S.  408). 

3.  Fleischmast  vollzieht  sich  bei  dem  nicht  mehr  wachsen- 
den,  aber  an  erhohte  Arbeit  sich  gewohnenden  Korper;  Arbeits- 
hypertrophie  der  Muskeln.  Die  Tatsache  liegt  klar  vor  Augen.  Es 
ist  die  Zunahme  des  Muskelvolumens  bei  Menschen  und  Tieren,  die  an 
harte  Arbeit  sich  gew^ohnen,  ein  sinnenfalliges  und  allbekanntes  Symptom. 
Auch  im  Stoffwechselversuch  gelang  es,  den  Nachweis  zu  fiihren,  wie 
sehr  Arbeit  den  N-Ansatz  begiinstigt  [K.  Bernstein  (7),  W.  Caspar! 
(22),  A.  Loewy  (23),  J.  Kaup  (24),  W.  Schumburg  und  N.  Zuntz  (25), 
Pecori  (26)].  Beim  ausgewachsenen  Menschen  diirfte  dieser  Faktor  wohl 
auf  die  Dauer  der  wichtigste  sein,  der  zur  Vermehrung  des  zersetzenden 
Protoplasmas  beitragen  kann  —  viel  wichtiger,  als  Ueberernahrung  in 
irgend  welcher  Form  (cf.  oben,  S.  562).  Durch  Ueberernahrung  ziichten 
wir  auf  die  Dauer  nur  Fettsiichtige,  aber  keine  Athleten.  Der  N-Ansatz 
kann  unter  systematischer  Uebung  der  Muskeln  sogar  eintreten,  wenn  die 
Nahrung  den  Gesamtbedarf  nicht  deckt  und  demgemaB  zu  Fettverlusten 
fuhrt  (Zuntz  und  Schumburg).     Cf.  S.  381  u.  552. 

4.  Fleischmast  vollzieht  sich  in  jedera  Korper,  der  dorcb 
Hunger,  Untercrnahrung  oder  Krankheit  an  seinem  Fleisch- 
bestande  EinbuBe  erlitten  hatte  und  nunmehr  in  giinstigere 
Ernahrungsbedingungcn  zuriickkchrt.  Wir  sahen,  daB  die  durch 
N-Ansatz  sich  kundgebende  Regenerationskraft  des  Organismus  selbst 
dann  zum  Durch bruch  kommt,  wenn  der  Kalorienbedarf  des  Organismas 
bei  weitem  noch  nicht  gedeckt  ist  (cf.  S.  493).  Aus  jeder  Zulage  von 
Nahrung  zieht  der  Korper  unter  diesen  Umstanden  Vorteil.  Am 
giinstigsten  w^erden  hier  natiirlich  die  Bedingungen  des  Ansatzes,  wenn 
sich  NahrungsiiberschuB  mit  dem  Regenerationsbestreben  des  Organismus 
verbindet.  Das  sind  die  Verhaltnisse,  mit  denen  wir  haufig  in  der 
Praxis  rechnen,  wenn  wir  eine  Mastkur  fiir  angezeigt  halten. 
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Die  hieriiber  vorliegenden  exakten  Stoflfwechselversuche  sind  fast 
ausschlieBlich  bei  Rekonvaleszenten  nach  akut-fieberhaften  Krankheiten 
gemacht  (besonders  nach  Typhus  and  Pneumonic;  yergh  auch  das  fol- 
gende  Kapitel)).  Dahin  sind  zu  rechnen  die  Arbeiten  (26  A)  von  Puritz, 
Dunsehmann,  H.  Benedict  und  N.  Suranyi,  Luthje,  Svenson, 
A.  Albu,  P.  F.  Richter.  Ich  entnehme  aus  dem  in  breiter  Auswahl 
vorliegenden  Material  nur  einige  Zahlen,  aus  denen  —  wenn  man  sie 
mit  den  Erfahrungen  iiber  Mast  bei  gesunden  Individuen  zusammenhalt  — 
unzweideutig  hervorgeht,  wie  bedeutend  beim  Rekonvaleszenten  die  Inten- 
sitat  des  N-Ansatzes  gesteigert  ist. 


Tage  der 

Rekonva- 

leszenz 


N  der 
Nahnmg 


Kalorien 

der 
Nahnmg 


Kalorien 
pro  Kilo 


N-Ansatz 
pro  Tag 

_i 


Gewicht 


Beobachter 


15-27 
28-36 
37-47 

3-13 

U-i7 
18-25 
26-34 
35-42 
43-62 


18,69 
20,54 
18,63 

21,3 

21,92 
17,04 
28,29 
27,17 
27,24 


3188 
3288 
3324 

3216 
(Mittel) 
4327 
4215 
4589 
3598 
2912 


55 
54 
53 

ca.  56 

73 

71 
74 
56 
44 


+  6,54 
+  7,69 
+  7,56 

+  5,92 

+  7,33 
+  5,00 
+  9,82 
+  5,56 
+  4,86 


56,5—59,4 
59,4-61,4 
61,4-64,3 

ea.  56 

57,5—58,5 
58,5—59,8 
59,8^63,7 
63,7—65,2 
65,2—68,1 


Benedict  und 

Suranyi 
(nach  Typhus) 

Dieselben 
(nach  Typhus) 


3-13        18,2  2775  50  +3,62     55,0—56,0        v.  Noorden 

U-23         18,2  2775  48  +4,05     56,0-59,4   Versuch  vom  Jahre 

24-33        18,2  2775  46  +5,87     59,4-61,0    1893,   nicht  publi- 

ziert  (nach  Typhus). 

4-10        19,1  2180  42  +3.82     52,0—52,8        v.  Noorden 

11-18        19,1  2380  45  +  4,93     52,8—54,1    Versuch  vom  Jahre 

19-23        20,2  2600  48  +3,14     54,1—56,0    1893,    uicht  publi- 

ziert  (nach  schwerer 
Sepsis). 

Beim  Vergleich    dieser  Zahlen   mit    denen    von  B.  Krug  u.  A.  (cf. 

oben)  erkennt  man,    dafi  bei    den  Rekonvaleszenten    der  N-Ansatz  trotz 

erheblich  geringerer    und  nur  teilweise  gleich   hoher  Kalorienzufuhr  (pro 

Korperkilo)    viel   ansehnlicher  war.     Man  kann   weder   aus  diesen  noch 

aus  anderen  Stoflfwechselversuchen   bei    Rekonvaleszenten    ableiten,    daB 

hohe  Eiweifizuf  uhr  den  N-Ansatz  in  besonders  hohem  Grade  begiinstigte. 

Eher  laBt  sich    eine  Beziehung   zwischen  Hohe    der  Kalorienzufuhr    und 

GroBe  der  N-Anreicherung  entdecken^). 

1)  Ich  verstehe  nicht,  wie  Benedict  und  Suranyi  aus  ihren  schonen  Ver- 
suchen  schliefien  konnen,  dafi  nur  die  Ueberemahrung  und  nicht  der  besonderc,  eiweiB- 
bcdurftige  Zustand  ihrer  Rekonvaleszenten  zu  dem  hohen  N-Ansatz  gefiihrt  hatten. 
Grade  ihre  Versuche  bewiesen  deutlich,  dafi  der  Rekonvaleszent  sich  viel  leichter  ais 
der  Gesunde  auf  N  masten  laBt.  Auch  G.  Rosenfeld  (27)  teilt  die  Ansicht,  dafi  der 
hegierige  N-Ansatz  der  Rekonvaleszenten  ausschlieBlich  auf  Ueberemahrung  zu  beziehen 
seL  Er  fuhrt  u.  a.  zum  Beweise  an,  daB  bei  Fortfuhrung  der  reichlichen  Kost  ein 
Ansatz  erzielt  werde,  der  weit  iiber  den  Ernahrungszustand  hinausfiihre,    den  der  ?a- 


566  Die  Ueberemahrang. 

In  den  einfachen  Abmagerungszustanden,  bedingt  durch  gewohnheits- 
mafiig  ungenugende  Nahrungsaufnahme  (besonders  bei  Frauen),  durch  diirf- 
tige  auCere  Verhaltnisse,  durch  chronische  Magenkrankheiten  und  andere 
chronische  Krankheiten,  die  den  Appetit  verringera  (Tuberkulose!),  steigt 
bei  nachfolgender  Mastung,  trotz  erheblicher  Kalorieniiberfiitterung,  der 
N-Ansatz  nicht  zu  solcher  Hohe,  wie  in  der  Rekonvaleszenz  nach  akuten 
fieberhaften  Krankheiten;  bei  diesen  tritt  stets  der  Gegensatz  zwischen  dem 
toxischen  EiweiBzerfall  in  der  Fieberperiode  und  dem  Reorganisations- 
bestreben  nach  dem  Fieber  scharf  hervor. 

Ewald  und  Dronke  (29)  erzielten  bei  starker  Ueberemahrung  (genau 
ist  der  Kalorienwert  nicht  zu  berechnen)  bei  einem  mageren  Madchen  in 
2  Monaten  einen  Ansatz  von  83,72  g  N  (ca.  1,4  g  pro  Tag). 

In  Bleibtreus  (30)  Versuch  wurden  bei  einer  Weir-Mitchellschen 
Mastkur  in  47  Tagen  ca.  190  g  N  (ca.  4  g  N  pro  Tag)  zuruckbehalten. 
Der  EiweiBgehalt  der  Kost  war  ungewohnlich  hoch,  ca.  178  g  pro  Tag. 

Bei  einer  chronisch  Magenkranken  (Magenkatarrh  mit  Anaciditat) 
fand  ich  [v.  Noorden  (31)]: 


m 

N  der 

Ealorien 

Kalorien 

N-Ansatz 

Gewicht. 

Tage 

Nahrung 

d.  Nahrung 

pro  Kilo 

pro  Tag 

3 

14,1 

1347 

33 

+  0,69  g 

40,5    41,0 

3 

16,8 

1825 

44 

+  2,0    „ 

41,0 

3 

17,2 

1986 

48 

+  M   « 

41,0—41,5 

3 

17,3 

2230 

56 

+  2,3    „ 

41,5 

8 

19,9 

2363 

54 

+  3,9    , 

41,5—45,0 

7 

18,0 

2231 

50 

+  M     r, 

45,0—45,5 

6 

18,1 

2414 

53 

+  3,4    „ 

45,5    46,0 

Aus  F 

.  Hirschfelds  (32)  Versuchen  gehoren  einige 

Beobachtungen 

hierher  (Beob.  2,  3, 

4): 

N  der 

Kalorien 

Kalorien 

N-Ansatz 

/^          •    1  . 

Tage 

Nahrung 

d.  Nahrung 

pro  Kilo 

pro  Tag 

Gewicht 

21 

19,0 

4141 

74 

1,64  g 

56,0—60,5 

21 

23,0 

4405 

92 

1,55  g 

48,0—51,8 

21 

19,2 

4386 

88 

3,3    g 

49,0—54,1 

tient  vor  der  Krankheit  inne  gehabt.  Das  ist  gewiB  cine  in  klinischer  Beziehung  durch- 
aus  zutreffendc  Bemerkung.  Docb  ist  zu  bedenken,  dafi  die  meistcn  Patienten,  fiber 
die  exakte  Beobachtungen  vorliegen,  durchaus  nicht  mit  einem  Optimum  des  Ernah- 
rungszustandes  und  insbesondere  des  Protoplasmagehaltes  in  die  Krankheit  eingetretcn 
.sind.  Die  moisten  kamen  aus  ungiinstigon  Emahrungsverhaltnissen,  und  jetzt  in  der 
Rekonvaleszenz  nach  der  Krankheit  wird  zura  ersten  Mai  auf  ihre  reichliche  Emahning 
Miihc  und  Sorgfalt  verwendet.  Sie  lernen  zu  essen  und  sich  reichlich  zu  bekii^igcn* 
und  behaltcn  sehr  oft  diese  Gewohnheit  auf  die  Dauer  bei.  Dies  kann  so  weit  fuhren, 
dafi  bei  friiher  mageren  Individuen  sich  im  AnschluB  an  die  Krankheit  allmiihlich 
Fettleibigkeit  entwickelt.  Ich  habe  an  anderer  Stelle  diese  Aetiologie  der  Fettsucht 
mit  Bezugnahrae  auf  die  Ernahi-ungsverhaltnisse  nach  Sch'wangerschaft  und  Laktations- 
periode  ausfiihrlich  dargelegt  [v.  Noorden  (28)].  Was  Rosenfeld  zu  beweisen  sucht, 
kann  man  hieraus  nicht  schliefien. 
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Interessant  ist  nun,  wie  sich  der  durch  Mast  gewonnene  Ansatz  auf 
X-haltige  Substanz  und  auf  Fett  verteilt.  Die  Berechnung  kann  nur 
Annaherungswerte  liefern,  wenn  nicht  genaue  Ermittelungen  des  ganzen 
X-  and  C-Umsatzes  stattfanden.  Dies  ist  bei  keinem  der  Versuche 
der  FaUi). 


Beobacht^r 

N  der 
Nabrung 

Kalorien - 
Ueber- 
scbufi 

Von  d.  liberschi 
wurden  verwer 
zum  EiweiB- 
ansatz 

issigen  Kalorien 

idet  im  Korper 

zum  Fett- 

ansatz 

Bemerkungen 

absolut 

pCt. 

absolut 

pCt 

Krug    .    . 
Kaufmann 
und  Mohr 

15,4 
21,5 
18,4 

1537 
1906 
2775 

115 
111 
170 

7,46 

5,8 
6,1 

1422 
1795 
2605 

92,54 

94,2 

93,9 

gesund  u.  gut  genahrt 
gesund,   mittlerer 
Emahrungszustand 

Dieselben 

17,8 
17,0 

1688 
2830 

133 
204 

8,0 

7,2 

1550 
2626 

92,0 
92,8 

ebenso 

Lutbje  .    . 

30,8 
30,9 
41,7 
4:?,6 
61,0 

367 

355 

1505 

1472 

2524 

20 

86 
197 

228 

482 

5,4 
24,2 
13,1 
15,5 
19,1 

347 

269 

1308 

1244 

2042 

94,6 

75,8 
86.9 
84,5 
80,9 

gesund 

Benedict  u. 
Suranyi 

18,7 
20,5 
18,6 

790 
733 
738 

227 
268 
263 

28,7 
36,6 
35,6 

563 
465 

475 

71,3 
63,4 
64,4 

Rekonvaleszent 
nach  Typhus 

Dieselben 

21,3 
21,9 
17,6 
28,3 
27,2 
27,2 

830 

1723 

1594 

1868 

893 

258 

206 
255 
174 
342 
193 
169 

24,8 
14,8 
10,9 
18,3 
21,8 
65,5 

624 
1468 
1420 
1526 

700 
89 

75,2 
85,2 
89,1 
81,7 
78,2 
34,5 

dasselbe 

▼  Noorden 

18,2 
18,2 
18,2 

489 
387 
316 

126 
210 
204 

25,9 
54,3 
64,5 

363 
177 
112 

74,1 
45,7 
35,5 

dasselbe 

Derselbe  . 

16,8 
17,2 
17,3 
19,9 
18,0 
18,1 

342 

468 
662 
720 
558 
707 

70 

49 

80 

136 

143 

118 

20,5 
10,5 
12,1 
19,0 
25,6 
16,7 

270 
419 
580 
584 
415 
589 

79,5 
89,5 
87,9 
81,0 
74,4 
83,3 

schlecht    ernabrte 
Magcnkrauke 

Hirschfeld 

19,1 

1795 

57 

3,2 

1738 

96,8 

schlecht  genahrt 

Derselbe  . 

23,0 

2273 

54 

2,4 

<    2219 

97,6 

dasselbe 

Derselbe  . 

19,2 

2197 

115 

5,2 

2082 

94,8 

dasselbe 

1)  In  der  Tabelle  sind  die  Werte  mitgeteilt,  die  die  Durchrechnung  der  oben 
nuigeteilten  Versuche  ergibt.  Ich  folgte  der  Berechnungsmetliode,  die  in  der  Arbeit 
von  B.  Krug  zur  Anwendung  kam.  Bei  Rekonvaleszenten  und  bei  Individuen,  die 
!>icli  im  Selbstversuch  befanden,  wurde  ein  Umsatz  von  40  Kalorien,  bei  den  iibrigen 
Personen,   die  wahrend    des  Versuchs    ein    von   jeder  kiJrperlichen  Anstrengung  freies 
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Ueberschaut  man  die  Gesamtheit  der  bisher  vorliegenden  Mastungs- 
versuche,  unter  gleichzeitiger  Berucksichtigung  der  hier  nicht  ausfuhrlich 
mitgeteilten,  so  kommt  man  za  folgenden  Resultaten: 

Der  N-Ansatz  ist  sowohl  absolut  wie  auch  im  Verhaltnis  zam 
gleichzeitigen  Fettansatze  am  groBten  bei  Rekonvaleszenten  nach  schweren 
akuten  Krankheiten.  Geringer,  aber  immer  noch  bedeutend  ist  er  bei 
Personen,  die  sich  vor  Beginn  der  Mast  im  Zustande  chronischer  Unter- 
emahrung  befunden  batten  und  deren  Korpergewicht  infolgedessen  weit 
unter  dem  Durchschnitte  lag^).  Therapeutische  Erfahrungen,  nicht  etwa 
exakte  Versuche,  lehren,  daU  unter  diesen  Umstanden  der  durch  syste- 
matische  Mastung  erzielte  Gewinn  an  Korpereiweifi  und  Korperfett  dauernd 
behauptet  werden  kann,  wenn  nicht  neue  Erankheit,  schlechte  aufiere 
Verhaltnisse  oder  unverniinftige  Lebensweise  ihn  wieder  zerstoren^). 

Den  geringsten  N-Ansatz  —  sowohl  absolut,  wie  im  Verhaltnis  zum 
Fettansatz  —  findet  man  bei  Personen,  die  sich  vor  Eintritt  in  den  Ver- 
such  schon  in  guten  Emahrungsverhaltnissen  befanden.  Abweichend  hier- 
von  sind  nur  solche  Beobachtungen,  wo  die  EiweiBgabe  und  die  Kalorien- 
zufuhr  zu  ungewohnlicher  Hohe  anstiegen  fLiithje  (11),  Liithje  u.  Berger 
(9),  F.  Dengler  und  L.  Mayer].  DaB  dann  von  dem  Gewinn  nur  ein 
Teil  dem  Korper  nach  Riickkehr  zu  gewohnlichem  Emahrungsverhaltnisse 
verbleibt,  wurde  schon  gezeigt.  Gewohnlich  kommt  man  selbst  bei  an- 
sehnlichen  Mastzulagen  iiber  einen  taglichen  N-Ansatz  von  2 — 2,5  g  N 
nicht  hinaus.  Man  kann  diesen  Ansatz,  wie  Born  stein  (10)  zeigte, 
schon  durch  einseitige  EiweiBvermehrung  hervomifen,  doch  liegt  dann 
die  Gefahr  nahe,  daB  der  Ansatz  alsbald  zum  Stillstand  kommt  [letzter 
Versuch  von  Bernstein  (11),  Versuch  von  M.  Dapper  (2)].  Wielange 
man  sich  durch  eine  innerhalb  vemiinftiger  Grenzen  bleibende  Steigening 
der  N-freien  Substanzen  oder  durch  gleichmaBige  Erhohung  aller  Nahrungs- 
mittel  die  N-Anreicherung  sichern  kann,    ist  ziffemmaBig  nicht  bekannt. 


Leben  fiihrten,  wurde  ein  Umsatz  von  36  Kalorien  pro  Tag  und  Korperkilo  angenom- 
men.  Von  der  DifFerenz  zwischen  wirklicher  Kalorienzufuhr  und  berechnetem  Kalorien- 
bedarf  wurden  15  ^/o  abgezogen  (fiir  Verdauungsarbeit  und  Steigening  des  Energie- 
umsatzes,  of.  S.  481).  Je  1  g  N-Zuwachs  wurde  mit  34,8  KaJorien  bewertet  [1  g 
animalisches  EiweiB  im  gequollenen  Zustande:  5,667  Kalorien,  v.  Rechenberg  (83)]. 
Nacbdem  das  Produkt  aus  N-Ansatz  mal  34,8  von  dem  Kalorien iiberschufi  abgezogen, 
ergibt  sich  die  fiir  Fettansatz  iibrigbleibende  Kalorienmenge.  —  Diese  Berechnung 
weicht  z.  T.  wesentlich  von  derjenigen  ab,  die  die  Autoren  selbst  zur  Anweodung 
brachten.  Ich  balte  meine  Berechnungsart,  obwohl  auch  sie  nur  Annahemngswerte 
gibt,  fiir  die  einzig  richtige.  Benedict  und  Suranyi  haben  sich  einer  ganz  unzu- 
liissigen  Methode  bedient. 

1)  Eine  Ausnahme  machen  hier  nur  unter  alien  bekannten  Versuchen  zwei  in 
den  Tabellen  •  enthaltene  Beobachtungen  von  F.  Hirschfeld.  Der  N-Ansatz  war  hier 
auffaliend  gering.  Genauere  Angaben  iiber  die  vorausgegangene  Emahrung  fehlea.  Es 
mufi  angenommen  werden,  daQ  dieselbe  ungewohnlich  eiweiBreich  gewesen  ist. 

2)  Ich  muB  hier  eine  Bemerkung  fiir  die  Praxis  einschalten.  Es  wird  haufig  ge- 
klagt,  die  Mastkuren  hiitten  doch  keinen  Zweck,  da  die  erzielte  Gewichtszunahme  als- 
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Was  die  bei  Mastkuren  zu  erzielenden  Gewichtssteigerungen  betrifft, 

so  sind  dieselben  naturlich  in  erster  Linie  von  der  Hohe  der  Mastzulage 

abhangig.    Ich  (34)  habe  aus  einer  grofien  Zahl  von  Mastkuren  folgende 

durchschnittliche  Werte  berechnet: 

^T  1  ...        ,    o  wochentliche 

Nahrungsuberschufi  Gewichtszunahme 

500"—  800  Kalorien  600—1000  g 

800—1200        „  800—1200  g 

1200-1800        „  1200—2000  g 

Von  diesen  Dnrchschnittszahlen  kommen  mancherlei  Abweichungen 
Tor,  die  vor  allem  von  dem  wechselnden  Wassergehalte  des 
Korpers  abhangig  sind.  Wenn  ein  voUig  gesunder  Mensch  mit 
normaler  Mischung  der  Korperbestandteile  (Albuminate,  Fett,  Wasser, 
Sake  etc.)  sich  einer  Mastkur  unterwirft,  so  wird  in  dem  relativen 
Wassergehalte  seines  Korpers  kaum  eine  Aenderung  eintreten.  So  war 
cs  z.  B.  in  den  Versuchen  von  B.  Krug,  Liithje  und  Berger  offenbar 
der  Fall.  Anders,  wenn  ungenugende  Emahrung  oder  Krankheit  vor- 
ausgegangen.  Bei  den  gewohnlichen  Mastkuren,  die  magere,  schlecht 
genahrte  Individuen  betreflfen,  beobachtet  man  meistens,  dafi  in  der  ersten 
Woche  der  Mastkur  das  Korpergewicht  ungewohnlich  stark  sich  hebt, 
viel  mehr,  als  nach  der  liberalsten  Berechnung  des  Fleisch-  und  Fett- 
ansatzes  moglich  scheint.  Die  Differenz  kann  nur  durch  Wasseraufnahme  in 
Blut  und  Gewebe  erklart  werden.  In  der  dritten  oder  vierten  Woche 
komrat  es  dann  haufig,  trotz  gleicher  oder  sogar  gesteigerter  Kalorien- 
zufuhr,  zu  Gewichtsstillstand  oder  doch  wenigstens  zu  sehr  verlangsamtem 
Anstieg.  Gleichzeitig  hebt  sich  die  Diurese.  Fett-  und  Eiweifiansatz 
schreiten  in  dieser  Zeit  ungestort  voran,    aber  der  Korper  wird  wasser- 


bald  wieder  schwinde.  Nach  meioei  ErfahniDg  bat  diese  Klage  nur  eine  Berechtigung, 
vean  die  Mastkuren  mit  volliger  korperlicher  Rube  und  mit  volliger  Abgeschiedenheit 
der  Patienten  verbunden  werden  (nacb  dem  urspriinglicben  Weir-Mi tcbellscben 
System),  und  wenn  die  Mastung  vorzugsweise  durcb  Haufung  der  Kohlenbydrate  ge- 
scbieht  Man  soil  die  Personen  spatestens  1  Wocbe  nacb  Beginn  der  Mast  korper- 
liche  Uebungen  macben  lassen,  die  von  Tag  zu  Tag  gesteigert  werden  und  nacb  weiteren 
3  Wochen  das  durcbschnittlicbe  Mafi  von  Muskelarbeit  erreicben  miissen.  Massage  bat 
gar  keinen  Zweck.  Die  Muskelarbeit  begiinstigt  den  Eiweifiansatz.  Die  Gewicbtssteige* 
raogen  fallen  kaum  geringer,  als  bei  volliger  Rube  aus,  weil  die  Mebrzersetzung  durcb 
gesteigerte  Appetenz  und  Nabrungsaufnabme  reicblicb  iiberboten  wird.  Man  soil  ferner 
bei  der  Mast  den  Fetten  vor  den  Koblenhydraten  den  Vorzug  geben.  GroBere  Mengen 
von  Koblenhydraten  als  300—400  g  am  Tage  werden  auf  die  Dauer  nicht  gut  be- 
waltigt;  wo  der  Patient  dennocb  unter  dem  Zwange  der  Anstaltsbebandlung  die  grofien 
Speisevolumen  aufnimmt,  die  zur  Unterbringung  der  Kohlenbydrate  notig  sind,  da  sehen 
wir  nur  gar  zu  oft  nach  Aufbcbung  des  Zwanges  sich  der  Mastkur  eine  Periode  schwerer 
Appetitlosigkeit  anscbliefien,  in  der  vieles  von  dem  mubsara  errungenen  Kiirpergewicht 
wieder  verloren  geht.  Dagegen  ermoglicbt  der  hohe  kaloriscbe  "Wert  des  Fettes,  groBe 
Nahrwertsummen  mit  geringem  Volum  zu  vereinigen.  Der  Riickschlag  in  eine  Periode 
schwerer  Appetitlosigkeit  ist  sehr  viel  seltener  [v.  Noorden  (34)]. 
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armer.  Auch  andere  Typen  kommen  vor.  Chlorotische  scheiden  haufig 
sofort,  wenn  die  Ernahrung  reichlicher  wird,  sehr  groBe  Wassermengen 
aus,  sodaB  trotz  der  Ueberemahrung  das  Gewicht  zuna<5hst  nicht  ansteigt 
[v.  Noorden  (35),  E.  Romberg  (36)].  Dasselbe  findet  raan  bei  Rekonvales- 
zenten  nach  schweren  fieberhaften  Krankheiten  [Svenson  (26)].  Leider 
sind  die  Wasserschwankungen  des  Korpers  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  Ueberemahrung  noch  so  gut  wie  garnicht  studiert,  und  alle  Be- 
rechnungen  iiber  Ansatz,  die  sich  auf  Gewichtsanderungen  berufen,  stoBen 
auf  groBe  Unsicherheiten  [Liithje  (9),  M.  Kaufmann  (37)]. 

Damit  sind  die  Schwierigkeiten  der  Vorausberechnung,  yne  sich  bei 
gegebener  GroBe  des  Kalorieniiberschusses,  Gewichtszunahmc,  N-  und 
Fettansatz  verbal  ten  werden,  durchaus  nicht  erschopft.  Wie  ich  schon 
in  meinem  Lehrbuche  der  Pathologic  des  Stoffwechsels  betonte  (S.  181) 
und  wie  Fr.  Miiller  (38)  und  sein  Schiiler  Svenson  (26)  neuerdings 
gleichfalls  hervorheben,  ist  der  menschliche  Organismus  nicht  unter  alien 
Umstanden  zum  Ansatz,  speziell  zum  N-Ansatz  disponiert.  Nach  Typhus 
z.  B.  erfolgt  ungemein  leicht  EiweiBansatz,  ebenso  nach  akuten  Blut- 
verlusten  —  bei  gewissen  Infektionen  und  Intoxikationen  aber  sehr 
schwer,  sodaB  man  zwar  fette,  aber  muskelschwache  Individuen  durch 
Ueberemahrung  erzielt.  Gewisse  Formen  von  Tuberkulose  und  Syphilis 
gehoren  hierher. 

AVir  haben  bis  jetzt  nur  von  N-Ansatz  bei  Ueberemahrung  gesprochen. 
Was  wird  aus  dem  angehauften  Material?  Tritt  die  ersparte  N-Substanz 
als  gleichberechtigtes  neues  EiweiBkapital  zu  dem  friiheren  EiweiB- 
bestande  des  Korpers  hinzu,  mit  den  gleichen  biologischen  Eigenschaften 
ausgestattet,  wie  das  alte?  Hieruber  sind  verschiedene  Vorstellungen 
und  x4nnahmen  im  Umlauf. 

Zunachst  ist  mit  der  Moglichkeit  zu  rechnen,  daB  ein  Teil  des  auf- 
genommenen  EiweiBes  zwar  zersetzt  wird,  daB  aber  die  N-haltigen  Zer- 
fallsprodukte  ungeniigend  ausgeschieden  werden.  Wir  batten  es  dann 
nur  mit  N-Retention  —  wie  sie  z.  B.  bei  Nierenkranken  haufig  vor- 
kommt  — ,  aber  nicht  mit  EiweiBansatz  zu  tun.  Bei  iibertriebener 
EiweiBfiitterung  hat  man  hiermit  zu  rechnen.  B.  Schondorff  (39)  fand 
bei  einem  Hund6  von  22 — 23  kg  Gewicht  nach  reichlicher  Fleisch- 
fiitterung  40  g  N  in  Form  N-haltiger  wasserloslicher  ExtraktivstofiFe  in 
den  Geweben  aufgestapelt,  darunter  20  g  N,  der  durch  Phosphorwolfram- 
saure  nicht  fallbar  war  (groBtenteils  Harastoff).  Wenn  raan  von  so 
ungewohnlichen  Ernahrungsverhaltnissen  absieht,  scheinen  aber  groBere 
Anhaufungen  N-haltiger  Zerfallsprodukte  im  Korper  nicht  vorzukommen 
[M.  Gruber  (40)]. 

Angesichts  der  gewaltigen  Mengen  von  N,  die  sich  unter  sehr  eiweiC- 
reicher  Nahrung  anhaufen  konnen  [Pfliiger  (41),  Luthje  (11),  Dengler 
und  L.  Mayer]  und  angesichts  der  Schwierigkeit,  diesen  Ansatz  als  EiweiB- 
bereicherung  zu  deuten,  spricht  E.  Pfliiger  von  ciner  „unbekannten  Mast- 
substanz",  die  vielleicht  ein  an  Amidosauren  reicheres  EiweiB  sei.  Liithje 
schlieBt  sich  dem  an  und  betont,  daB  es  eine  Substanz  sein  miisse,  die  pro- 
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zentisch  wasserarraer  sei,  als  das  gewohnliche  EiweiB  der  Safte  und  der 
Gewebe.  Dieser  auf  die  Wasserbilanz  bei  Mastkuren  sich  stiitzende  SchluB 
scheint  mir  allerdings  recht  unsicher.  Eine  halbwegs  klare  Vorstellung 
laBt  sich  mit  dem  Begriflf  der  ^unbekannten  Mastsubstanz''  jedenfalls  noch 
nicht  verkniipfen.     Es  ist  einstweilen  eine  Verlegenheitshypothese. 

Pflugers  Theorie  von  der  „unbekannten  Mastsubstanz"  hat  viele 
Beruhrungspunkte  gemein  mit  der  Lehre  C.  v.  Voits  (42),  der  den 
Begriff  des  „zirkulierenden  EiweiJJes"  in  die  Stoffwechselphysiologie  ein- 
fahrte.  Nach  Voit  wird  durch  Ueberfiitterung  mit  EiweiB  oder  durch 
die  eiweiUsparende  Wirkung  von  Fett  und  Kohlenhydraten  zunachst  nur 
das  in  den  Korpersaften  befindliche  EiweiB  vermehrt;  viel  langsamer  und 
nur  unter  besonderen  Bedingungen  erfolgt  auch  Vermehrung  des  eigent- 
iichen  OrganeiweiJJes.  Den  Unterschied  leitet  Voit  vor  allem  aus  der 
Tatsache  ab,  daU  das  neuangemastete  EiweiB  groBtenteils  wieder  schneller 
Zerstorung  anheimfallt,  sobald  man  das  EiweiB  oder  die  eiweiBsparenden 
Xahrungsmittel  vermindert,  wahrend  der  urspriingliche  EiweiBvorrat  des 
Korpers  (das  „OrganeiweiB")  gegen  diese  Einfliisse  viel  widerstands- 
fahiger  sei.  Die  Versuche  Liithjes  bestatigten  diese  an  Hunden  ge- 
wonnene  Erfahrung  auch  fiir  den  Menschen.  Nicht  prinzipiell  von  der 
Voitschen  Lehre  verschieden  war  meine  Hypothese,  daB  das  durch 
Ueberernahrung  zwangsweise  ersparte  EiweiB  nicht  nur  in  Blut  und 
Lyraphe  (zirkuiiereodes  EiweiB,  Voit)  verweile,  sondern  als  „Reserve- 
material''  —  analog  dem  iiberschiissigen  Glykogen  und  Fett  —  auch  in 
den  Zellen  selbst  deponiert  werde,  also  eine  EiweiBmast  der  einzelnen 
Zellen  bedinge  (43).  Rohm  an n  (43)  schlieBt  sich  dem  an.  Die  Ab- 
anderung  der  Voitschen  Lehre  nach  dieser  Richtung  ist  heute  not- 
vendiger  als  vor  11  Jahren,  nachdera  man  inzwischen  erfahren,  wie  ge- 
waltige  Mengen  von  EiweiB  dem  Korper  durch  Ueberernahrung  zeitweise 
aufgedrangt  werden  konnen,  ohne  daB  sich  die  Zusammensetzung  des 
Blutes  entsprechend  andert.  DaB  die  einzelnen  Zellen  (insbesondere  die 
Muskelfibrillen)  sehr  verschieden  reich  an  Saft  sein  konnen  und  dem- 
gemaB  ihr  Voluraen  andem,  haben  wir  aus  den  vergleichenden  Unter- 
suchungen  iiber  den  Zustand  der  Muskelfibrillen  bei  Hunger,  guter  Er- 
nahniDg-  und  Arbeitshypertrophie  der  Muskeln  gelemt  [Statkewitsch, 
Loeb,  Lowenthal  (44)].  Es  scheint  sich  beim  ausgewachsenen  Orga- 
nismus,  wie  schon  Virchow  in  seiner  Cellularpathologie  betonte,  fast 
ausschlieBlich  um  Volumvermehrung  der  einzelnen  Zelle  zu  handeln, 
nicht  um  eigentliche  Zellvennehrung,  im  Gegensatz  zum  wachsenden 
Korper,  wo  man  reichlicher  Fiitterung  eine  lebhafte  Kernmitose  auf  dem 
FuBe  folgen  sieht.  In  welcher  Form  das  EiweiB  in  die  Zellen  auf- 
genomraen  wird,  bleibt  einstweilen  unentschieden.  Halt  man  an  der  — 
wie  es  scheint  —  unabweislichen  Annahme  fest,  daB  das  in  den  Zellen 
deponierte    MasteiweiB^)    eine    andere  Konstitution  und  eine  andere  bio- 

l)  Ich  habe  in  meinem  Lehrbuche  der  Pathologic  des  Stoflfwechsels  von  dem 
-ReserveeiweiB*'  als  ^toten  Zelleinschliissen"  gesprochen.  Dieser  Ausdruck  -war  unge- 
schickt  gewahlt  und  hat  zu  Auslegungen  meiner  Hypothese  gefiihrt  [Bornstein  (6)], 
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logische  Bedeutung  hat,  als  das  iibrige  Zellprotoplasma,  so  wird  man 
sich  -^  als  Analogon  —  der  verschiedenwertigen  in  den  Zellen  vor- 
kommenden  EiweiBkornungen^)  erinnem,  deren  farbenanalytisches  Studium 
wir  vor  allem  P.  Ehrlich  (44)  und  seinen  Schiilem  verdanken.  Wir 
diirfen  uns  wohl  vorstellen,  dafi  die  einzelnen  Telle,  die  den  Zellschlauch 
fallen,  mit  verschiedenen  biologischen  Kraften  ausgestattet  sind:  Die 
einen  bilden  den  arbeitenden  zersetzenden,  den  Energieumsatz  beherr- 
schenden  Faktor,  die  anderen  sind  passives  Material,  das  von  den  phago- 
cytischen  Zellen  als  „ReserveeiweiB"  aufgenommen  ist,  und  dessen  Menge 
in  hohem  Grade  von  den  jeweiligen  Emahrungsverhaltnissen  des  ganzen 
Korpers  abhangt  und  starken  Schwankungen  unterliegt.  Dem  schnellen 
Zuwachs  kann  jahe  Zerstorung  auf  dem  FuBe  folgen,  genau  wie  es 
C.  V.  Voit  fur  sein  „zirkulierendes  EiweiB"  forderte. 

Ich  mochte  den  Eintritt  von  „zirkulierendem  EiweiB"  (Voit)  oder 
von  „ReserveeiweiB"  (von  Noorden)  wohl  als  EiweiBmast,  aber 
nicht  als  echte  Fleischmast  bezeichnen.  Von  dieser  sollte  man  nur 
reden,  wenn  ein  mit  alien  biologischen  Eigenschaften,  insbesondere  auch 
mit  der  gleichen  Zersetzungsenergie  und  dem  gleichen  Behamings- 
vermogen  ausgestattetes  EiweiB  dem  Korper  zuwachst.  Nur  Born- 
stein  (10)  steht  einstweilen  auf  dem  Standpunkt,  daB  jedem  ange- 
masteten  EiweiB  diese  Eigenschaften  ohne  weiteres  sofort  zufielen.  Seine 
Griinde  sind  aber  durchaus  nicht  stichhaltig,  insbesondere  da  nicht,  wo 
Bernstein  den  in  die  Praxis  iibergreifenden  SchluB  zieht,  dafi  hohe 
EiweiBzufuhr  die  „Eutrophie"  der  Zellen  begiinstige  und  Protoplasma- 
ansatz  erzwinge.  Die  tagliche  Erfahrung  sollte  schon  vor  einem  solchen 
Schlusse  warnen.  Die  muskelkraftigsten  und  protoplasraareichsten  Indi- 
viduen  finden  wir  durchaus  nicht  in  den  Schichten  der  Bevolkerung,  die 
den  hochsten  EiweiB-  und  Fleischkonsum  haben,  sondem  da,  wo  bei  maBigen 
und  mittleren  Gaben  von  EiweiB  die  angestrengte  und  gewohnheitsmaBige 
Arbeit  den  Muskel  mit  gleichsam  magnetischer  Kraft  fur  EiweiB  ausstattet. 

Man  hat,  wesentlich  auf  meine  Anregung  gestiitzt,  den  Beweis  fur 
echte  Fleischmast  dadurch  zu  erbringen  versucht,  daB  man  priifte,  ob 
mit  der  N-Anhaufung  sich  gleichzeitig  der  Ansatz  von  anorganischen 
Salzen  verbinde'*).  Die  Dinge  liegen  recht  verwickelt;  folgende  Er- 
wagungen  kommen  in  Betracht. 


die  meinem  Gedankengange  fern  lagen.  Ich  wollte  damit  Dur  den  Gegensatz  zwischen 
aktivem  Protoplasma  und  passiven  Zelleinschliissen  hervorheben,  und  gebrauchte  cinea 
allzu  drastischen  Ausdruck  fiir  die  Annahme,  dafi  das  passive  RReserveeiweifi*^  act 
nicht  an  den  biologischen  Funktionen  der  Zeile  beteilige.  Von  „totem  Eiweifi*  im 
lebenden  Korper  kann  man  — -  sensu  strictiori  —  natiirlich  nicht  reden. 

1)  Um  MiBdeutungen  zu  meiden,  erwahne  ich  ausdriicklich,  dafi  ich  nicht  etva 
die  bekannten  neutrophiien  und  eosinophilen  Granula  als  Masteiweifi  betrachte.  Sie 
sind  vielmehr  ein  spezilisches  Zellprodukt. 

2)  Beziiglich  der  Fragen  iiber  Stickstoffmast,  EiweiBmast,  Fleischmast  cf.  das 
ausgezeichnete  Referat  von  M.  Kaufmann  (45)  und  die  Arbeit  von  Liithje  und 
Berger  (9),  femer  dieses  Buch,  S.  330fF.  (A.  Magnus-Levy). 
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Wenn  die  Anreicherung  von  Stickstoff  EiweiBmast  be- 
deatet,  so  muB  auBcr  dera  Stickstoff  jedenfalls  auch  Schwefel  zuriick- 
behalten  werden;  denn  dieser  ist  ein  integrierender  Bestandteil  des  EiweiB- 
molekiils.  DaB  S  sich  bei  der  N-Mast  anhauft  und  zwar  in  dem  Verhaltnis 
N:S,  wie  es  den  EiweiBkorpern  durchschnittlich  eigen  ist,  hat  Born- 
stein  (10)  jiingst  gezeigt.  Die  Entdeckung  ist  wichtig  und  diirfte  wesentlich 
dazu  beitragen,  den  unbefriedigenden  Begriff  „unbekannte  Mastsubstanz" 
wieder  aus  der  Welt  zu  schaffen. 

Wenn  vollwertiges  S-haltiges  EiweiB,  aber  keine  Mineral- 
bestandteile  retiniert  werden,  so  kommen  in  erster  Linie  BJut-  und 
Lymphfliissigkeit  als  Aufenthaltsort  desselben  in  Betracht.  F.  Miiller 
(46)  hat  neuerdings  mit  Becht  darauf  hingewiesen,  wie  stark  sich  oft 
bei  schlechtgenahrten  und  anamischen  Individuen  der  Prozentgehalt  des 
Biutes  an  EiweiB  emiedrige,  und  daB  100,  ja  200  g  EiweiB  und  mehr  notig 
seien,  um  den  normalen  EiweiBbestand  der  ganzen  Blutmasse  wieder 
herzustellen.  Dieser,  in  der  Rekonvaleszenz  nach  erschopfenden  Krank- 
heiten,  bei  Chlorotischen  und  wahrscheinlich  auch  nach  vorausgegangener 
Cnierernahrung  sich  abspielende  Vorgang  benotigt  keine  oder  nur  un- 
wesentliche  Retention  von  Mineralbestandteilen.  Die  eigentliche  Frage, 
ob  die  EiweiBmast  zu  einer  Vermehrung  des  „zirkulierenden  EiweiBes" 
im  Sinne  von  C.  v.  Voit  fiihre,  wird  aber  durch  diese  Erwagungen 
nicht  erledigt;  denn  es  fehlt  der  Nachweis,  daB  auch  in  den  Saften 
eines  vollemahrten  gesunden  Menschen  so  viel  Platz  fiir  neues  EiweiB 
ist,  wie  man  tatsachlich  durch  Mastkuren  dem  Korper  hinzugefiigt 
hat.  Exakte  Bestimmungen  fehlen;  doch  scheint  iiber  ein  gewisses 
Optimum  hinaus  sich  der  Prozentgehalt  der  Safte  an  EiweiB  nicht 
fordem  zu  lassen.  Inzwischen  ist  entdeckt  worden,  daB  mit  dem  EiweiB 
in  der  Regel  auch  Mineralsubstanzen  retiniert  werden,  und,  wo  dieses 
der  Fall,  spricht  es  entschieden  gegen  die  Anhaufung  von  „zirkulierendem^ 
EiweiB.  Immerhin  wird  man  sicher  annehmen  diirfen,  daB  stets  ein  Teil 
des  angemasteten  EiweiBes  in  den  Blut-  und  Lymplibahnen  bleibt. 

Wenn  vollwertiges  EiweiB,  aber  keine  Mineralbestandteile 
retiniert  werden,  so  kann  es  sich  auch  um  Mastung  von  Zellen  mit 
^ReserveeiweiB"  (v.  Noorden)  handeln.  Wahrscheinlichor  ist  allerdings, 
dais  EiweiB  bei  der  Aufnahme  in  die  Zelle  von  Mineralbestandteilen 
begleitet  wird. 

Wenn  vollwertiges  EiweiB  in  Be^leitung  von  Mineral- 
bestandteilen retiniert  wird,  so  weist  dies  auf  Eintritt  des  EiweiBes 
in  Zellkorper  hin.  Freilich  wird  auch  damit  noch  nicht  entschieden 
.<ein,  ob  es  eine  phagozytische  Beute  (Re.serveeiweiB)  der  Zellen  oder 
echter  Protoplasmazuwachs  ist,  was  in  die  Zellen  eintritt.  Eine  relativ 
Starke  Phosphorretention  wird  allerdings  mit  einiger  AVahrscheinlichkeit 
aaf  die  Vermehrung  der  Kernsubstanz  selbst  hinweisen.  Der  Phosphor- 
saure  hat  sich  daher  untcr  alien  anorganischen  Bestandteilen  die  sorg- 
faltigste  Aufmerksamkeit  zugewendet,  da  sie  qualitativ  und  quantitativ 
die  weitestgehenden  Beziehungen   zu  den  EiweiBkorpern    der  Zellen  hat. 
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Die  Versuche  gliedern  sich  in  verschiedene  Gruppen: 

1.  F.  Rohmann  (47)  und  seine  Schuler  zeigten  beira  Tier,  W.  Cron- 
heim  und  E.  Miiller  (48),  Ehrstrom,  L.  Biichmann  beim  Menschen, 
daB  EiweiB  in  Verbindung  mit  organisch  gebundenein  P  (Kaseinpraparate^ 
Eidotter)  nicht  nur  zu  N-,  sondern  auch  zu  PgOs-Ansatz  fiihre.  Im 
gleichen  Sinne  sprechen  0.  Loewis  Versuche  (49)  iiber  Nukleinfutterung 
(bei  Mensch  und  Tier),  und  L.  Biichmann  fiihrte  den  Nachweis,  daC 
man  durch  Zugabe  von  Lecithin  ahnliche  AVirkungen  auf  den  P-x\nsatz 
erzielen  kann,   wie  mit  P-haltigon  EiweiCkorpern. 

2.  Wenn  auch  nach  den  soeben  zitierten  Versuchen  die  organischen 
P-Verbindungen  dera  P-Ansatz  am  giinstigsten  sind,  so  entbehrt  der 
Korper  doch  nidht  der  Fahigkeit,  anorganische  Phosphate  zu  resorbieren, 
zu  assimilieren  und  in  Verbindung  mit  EiweiB  aufzustapeln.  A.  Keller  (50) 
zeigte  dies  am  wachsenden  Organismus  (Siiugling).  Beim  ausgewachsenen 
Korper  ist  die  Assimilation  des  anorganischen  P  oflFenbar  viel  schwerer. 
wie  schon  die  Rohmannschen  Versuche  lehrten.  Auf  meiner  Klinik 
machte  L.  Biichmann  einen  Versuch  mit  Darreichung  von  phosphor- 
freiem  EiweiB  (Edestin)  und  anorganischen  Phosphaten:  Es  wurde  zwar  X, 
aber  kein  P  retiniert.  Spater  wiederholte  E.  Koch  auf  meine  Veran- 
lassung  den  gleichen  Versuch  (noch  nicht  publiziert)  und  fand  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Keller  den  N-Ansatz  von  P-Ansatz  begleitet.  Jeden- 
falls  geht  aus  der  Gegeniiberstellung  der  vorliegenden  Versuche  hervor. 
daB,  je  nach  den  Bedingungen,  unter  welchen  der  Versuch  angestellt 
wird  und  je  nach  dem  augenblicklichen  Ernahrungszustand  des  Individuunis 
aus  dem  reichlich  angebotenen  N-  und  P-haltigen  Material  das  eine  Mai 
nur  EiweiB  allein,  das  andere  Mai  auch  organbildendes  Mineral  auf- 
gestapelt  wird.  Es  kommt  dabei  weniger  auf  die  chemische  Natur  und 
Bindung  des  angebotenen  Stoifes  an,  als  auf  den  jeweiligen  Zustand  des 
Organismus.  Denn  auch  beim  Angebote  organisch  gebundenen  Phosphors 
behalt  der  Korper  manchmal  nur  die  N-Substanz  zuriick  und  weist  den 
P  ab.  Dies  geht  aus  einzelnen  Versuchen  Rohmanns  iiber  Casein- 
fiitterung  und  aus  Beobachtungen  H.  Vogts  (51)  uber  Nukleindarreichung 
hervor. 

3.  Die  gleiche  Erfahrung  wiederholt  sich  in  gewohnlichen  Mast- 
versuchen.  Sowohl  meine  Schiiler  M.  Kaufmann  und  L.  Mohr  i5', 
M.  Dapper  (2),  wie  neucrdings  Liithje  und  Berger  (9),  haben  neben 
der  N-  und  PoOg-Bilanz  die  des  Kalk  und  der  Magnesia  bestimmt. 
Nachdem  der  zur  Absattigung  der  retiniert  en  Erdalkalien  dienende  PoOg  in 
Abzug  gebracht  war,  entsprach  manchmal  der  Quotient  N :  PoOj-Ansatz 
gcnau  dem  Verhaltnis,  wie  es  in  den  Geweben  durchschnittlich  vor- 
kommt;  andere  Male  wich  der  Quotient  aber  nach  oben  odor  unten 
stark  davon  ab. 

4.  Besondcrs  wichtig  scheint  mir  ein  eigenartiger  Versuch.  den 
M.  Kaufmann  (8)  aus  meiner  Klinik  veroffentlichte.  Als  er  zu  kon- 
stanter  Kost  groBe  Mengen  eines  hochst  phosphorarmen  Albumins  ^Eier- 
klar)    zulegte,    behielt    der    Korper    neben    dem   in  der  Mastzulage  ent- 
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haltenen   N    ansehnliche  Mengen  von  P   zuriick.     In  einer  Beobachtung 
•von  M.  Dapper  (2)  wiederholte  sich  der  gleiche  Vorgang. 

Aus  alien  diesen  Versuchen  ergibt  sich  als  wichtigstes,  eine  wie 
groBe  elektive  Kraft  der  Organisraus  den  iiberreichlich  angebotenen 
Nahrungstoffen  gegeniiber  besitzt.  Nur  innerhalb  gewisser  Grenzen  ver- 
schafft  sich  die  Massenwirkung  des  Nahrungsstoffes  auf  den  Ansatz  ge- 
webebildenden  Materials  Geltung.  Und  femer  geht  aus  dem  ofters  ver- 
miBten  P-Ansatz  hervor,  daiS  es  eine  EiweiBmast  des  Korpers  gibt,  die 
sicher  keine  Fieischraast  ist  (Fleischmast  in  dem  von  rair  definierten 
Sinne).  Ob  aber  in  jenen  Fallen,  wo  P-Ansatz  den  N-Ansatz  begleitete, 
das  in  die  Gewebssubstanz  aufgenoramene  Material  ^ReserveeiweiB"  oder 
echten  Protoplasmaansatz  bedeutet,kann  keiner  dieserVersuche  entscheiden. 

Ich  glaube  auch  nicht,  daU  man  auf  diesem  einst  von  mir  als  frucht- 
bar  bezeichneten  Wege  viel  weiter  kommen  wird.  Erheblich  besseren 
AufschluB  iiber  die  Bedeutung  der  N-Mast  hat  man  von  den  Respira- 
tions versuchen  zu  erwarten.  Wenn  sich  ergeben  soUte,  daB  der  Energie- 
umsatz  des  Korpers  —  wie  Pfliiger  (52)  aus  seinen  Versuchen  ableitet  — 
genau  proportional  der  Vermehrung  seines  EiweiBvorrats  steigt  und  fallt, 
so  wiirde  allerdings  jede  Berechtigung  wegfallen,  die  echte  Protoplasma- 
natur  des  angeraasteten  KweiBes  anzuzwcifeln.  Ob  die  friiher  besprochenen 
Erhohungen  des  Energieumsatzes,  die  man  nach  exzessiver  Steigerung 
der  EiweiBzufuhr  und  bei  zunehmendem  Korpergewicht  findet,  in  diesem 
Sinne  zu  deuten  sind,  muB  noch  unentschieden  bleiben  —  um  so  mehr, 
als  bei  Rubner  (53)  sich  Beobachtungen  verzeichnet  finden,  wo  trotz 
Gewichtsverraehrung  und  vor  allera  trotz  erheblichen  N-Ansatzes  die 
Steigerung  des  Energieumsatzes  ausblieb.  (S.  auch  die  Kritik  Pfliigers 
durch  E.  Voit  und  A.  Korkunoff  (54).] 

Wir  mijssen  also  die  ganze  Diskussion,  ob  beim  ausgewachsenen 
Organismus  durch  irgendwie  gestaltete  Ueberernahrung  eine  quantitativ 
ins  Gewicht  fallende  echte  Fleischmast  zu  erzwingen  sei,  einstweilen 
mil  einera:  non  liquet  beschlieBen. 

In  dem  groBen  Versuche  Denglers  und  L.  Mayers  (S.  553),  iiber 
den  ich  oben  berichtetc,  fiel  die  Steigerung  des  Oo-Verbrauchs  gering  aus 
und  stand  in  keinem  Verhaltnis  zur  Hohe  des  EiweiBansatzes.  Dies  spricht 
Tiicht  dafiir,  daB  die  angemfistetc  N-Substanz  mit  den  gleichen  biolo- 
gischen  Eigenschaften  ausgeriistet  war,  wie  das  altere  KiJrperprotoplasma. 
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Drittes  Kapitel. 

Fieber  und  Infektion. 

Von 
F.  Kraus  (Berlin). 


Die  schon  in  der  ersten  Auflage  dieses  Werkes  von  v.  Noorden 
glucklich  gewahlte  Ueberschrift  dieses  Kapitels:  Fieber  and  Infektion 
erspart  rair  die  Schwierigkeit,  von  vornherein  in  bindender  Weise  abzu- 
grenzen,  was  von  den  durch  die  Infekte  im  Organismus  hervorgerafenen 
Erscheinungen,  speziell  von  den  mannigfaltigen  Veranderungen  des  Stoff- 
wechsels,  ausschliefilich  und  direkl  zur  fieberhaften  Erhohung  der 
Eigentemperatur  und  w^as  zur  Infektion  iiberhaupt,  sowie  zu  den 
spezifischen  Infektionserregern,  also  zu  den  Fieberursachen  gehort. 

Ich  glaube  vielraehr  ira  folgenden  samtliche  Abweichungen  des 
StoflFwcchsels  zusammenfassen  zu  sollen,  welche  der  allgemeinen 
Reaktion  bei  den  Infekten  eigentiimlich  sind.  Durch  die  Bezeichnung 
^allgeraein"  konnen  einerseits  die  betreffenden  Erscheinungen  den  lokalen 
Wirkungen  der  pathogenen  Mikroorganismen  gegeniibergestellt  werden: 
andererseits,  und  darauf  kommt  es  hier  viel  mehr  an,  bekundet  sich  die 
allgenieine  Natur  der  reaktiven  Vorgange  darin,  dass  es  sich  una  Er- 
scheinungen handelt,  welche  bei  den  verschiedenen  Infektionen 
annahernd  dieselben  sind.  Besonders  das  klinische  Bedurfnis  drangt 
immer  wieder  dazu,  jene  reaktiven  Vorgange  bei  den  (akuten)  Infektions- 
krankheiten  in  Bezug  auf  das  Gemeinsame  zu  vergleichen  und  daraus 
einen  Begriff  zu  formulieren.  Aus  diesem  praktischen  Gesichtspunkt  hat 
auch  der  arztliche  Fieberbegrifif  alien  Angriffen  gegenuber  standgehalten. 
Aber  unleugbar  iiat  sich  die  Klinik  doch  zu  wenig  davon  beeinflussen 
lassen,  daU  die  Ucbereinstimmung  dieser  Symptomengruppe  bei  den  ver- 
schiedenen fieberhaften  Infektionskrankheiten  durchaus  nicht  so  gross  ist. 
wie  haufig  betont  wird.  Ganz  besonders  scheint  es  mir  dermalen  nicht 
mehr  angangig,  gerade  beim  infizierten  Menschen  das  AVesentliche  der 
fieberhaften  Temperatursteigerung  vollig  allgemeinen  und  einheitlichen 
Betrachtungen  zu  unterwerfen.  Viel  mehr  als  bisher  sollte  das  Wesen 
der  Einzelinfekte  aufgeklart  werden.     Denn  schon  der  Fiebertypus  ist 


AUgemeines.  579 

aagenscheinlich  eine  Funktion  sowohl  der  Spezifizitat  der  Sabstanzen, 
welche  das  Fieber  hervorgerufen  haben,  als  gewisser  Abwehrkrafte  des 
Organismus  und  der  Gewebe,  die  in  jeder  einfachen  oder  Mischinfektion 
far  sich  untersucht  werden  raussen.  So  scheint  z.  B.  bei  der  Malaria 
der  Fiebertypus  mit  dem  biologischen  Entwicklungsgang  der  Plasmodien 
selbst  bezw.  mit  der  Sporulation  der  Parasitengeneration,  bei  Febris  recur- 
rens  mit  der  Abnahme  spezifisch  bakterizider  Stoffe  ira  Serum,  welche 
mit  demselben  infolge  einer  Reaktion  des  Organismus  kreisen,  zusammen 
za  Jiangen.  Ebensowenig  laBt  sich  ferner  Nutzen  und  Schaden  der 
febrilen  Temperaturerhohung  unter  einen  einzigen  Gesichtspunkt  bringen. 
Und  gleich  zwingende  Ueberlegungen  und  Tatsachen  lassen  sich  endlich 
aach  gegen  eine  absolute  Einformigkeit  gerade  der  Stoff- 
wechselabweichungen  im  Dekursus  der  Infekte  anfiihren. 

AuBer  Storungen  des  Stoffwechsels  und  der  Erhohung  oder  auch 
Erniedrigung  der  Korpertemperatur  umfaUt  bekanntlich  die  allgemeine 
Semiologie  der  Infektion  noch  eine  groJJe  Zahl  von  hamoleukozytaren 
Symptomen  (positive  Cheraotaxis,  Emigration  der  Leukozyten,  Hyper- 
leukozytose,  Beschleunigung  des  Lymphstroms,  Verschiebungen  des  EiweiB- 
gehalts  und  der  einzelnen  EiweiBkorper  des  Blutplasma  und  des  Knochen- 
marks  etc.),  von  verschiedenartigen  Lasionen  der  Zellstruktur,  sowie  von 
vielfachen  nervosen,  kardiovaskularen,  digestiven,  hepato-pankreatischen, 
renalen,  kutanen  usw.  Storungen. 

Ausgehen  werde  ich  von  der  herrschenden  Auffassung,  daB  dasjenige, 
was  den  meisten  Infektionen  an  gemeinsamen  allgemeinen  Wirkungen 
zukommt,  ganz  ebenso  wie  die  Mannigfaltigkeit  und  Kombination  der 
Symptome,  welche  jeden  Infektionsfall  zu  einera  ganz  individuellen 
Problem  raachen,  auf  eine  Intoxikation  zu  beziehen  ist,  die  mit  der 
Vermehrung  und  der  diese  stets  begleitenden  Auflosung  der  Mikroben  im 
Korper  durch  die  Bakterienproteine  und  die  Toxine  zustande  kommt.  Dabei 
geniigt  nicht  das  bloBe  Vorhandensein  der  letzteren  in  der  Safteraasse, 
ihre  Wirkungsweise  scheint  vielraehr  ganz  allgemein  darauf  zu  beruhen, 
daB  sie  mittels  spezifischer  Bindungsgruppen  aus  dera  Blute 
heraus  an  giftempfindliche  lebende  Organzellen  gebunden 
werden  (haptophore  Gruppen  und  Rezeptoren  Ehrlichs).  Diese  Bindung 
ist  die  Voraussetzung  jener  Giftwirkung.  Empfanglichkeit  des  Organis- 
nitts  fiir  bestimmte  Krankheitserreger  einer-  und  Immunitat  andererseits 
als  biologische  Prozesse  sind  im  Sinne  der  modernen  Auffassung  nicht 
fixe  Vermogen,  sondern  hangcn  von  mannigfaltigen  physiologiscihen  und 
pathologischen  Geschehnissen  ab ;  Infektion  und  Immunitat  (welch  letztere 
vorlaufig  wie  die  Giftproduktion  der  Bakterien  auch  noch  vorwiegend  als 
Fanktion  stofflicher  Faktoren  charakterisiert  werden  kann),  sind  nach 
P.  Th.  Miiller,  dem  ich  hierin  folge,  nur  verschiedene  AeuBerungen 
desselben  Komplexes  von  Beziehungen  zwischen  den  tierischen  Zellen 
«ad  den  Mikroorganismen  unter  gegebenen  auBeren  Bedingungen.  Es 
handelt  sich  urn  Extreme,  zwisclien  denen  alle  stufenweisen  Uebergange 
liegen,  um  bloB  quantitative  Differenzen.  Rein  praktisch  erscheint  allerdings 
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Immunitat   (die  urspriin^lich  Widerstandsfahigkeit  gegeniiber  den  Krank- 
heitserregern  und  ihren  Giften  bedeutet)  und  Heilung  (welche  die  Summe 
der  Prozesse  umfaCt,  die   ein  Weiterfortschreiten  der  anatomischen    und 
funktionellen  Lasionen  der  betreffenden  Infektionskrankheit  ihrer  In-  und 
Extensitat  nach  aufhalten,    den  Infekt  zum  Stillstand    bringen    und    die 
Moglichkeit  einer  Wiederherstellung  der  gesetzten  Gewebsschadigung  be- 
dingen)  schlechthin  als  etwas  Gegensatzliches  zur  Infektion.    Doch  sollte 
selbst  eine  ausschlieClich  klinische  Betrachtung  nicht  allzustreng   unter- 
scheiden    zwischen    „eigentlichen   Krankheitssymptoraen'^   und    den    bio- 
logischen  Reaktionen,    welche  zur   spezifischen  Veranderung   des  vorlier 
erapfanglichen  Organisraus  gegeniiber  dem  Infektionserreger  AnlaB  geben. 
Aus    diesem  Gesichtspunkte    scheint    mir  die    spezielJe    BedeutuDg 
der  febrilen  Teraperatursteigerung  irn  Syndrom  der  Infektion  und 
(trotzdem  die  Frage  nach  einem  bestiramten  Fiebergift  in  den  pathogenen 
Mikroorganismen  eine  chemisch  bisher  vollkoramen  oflFene  ist)  im  unraitiel- 
barsten  ursachlichen  Zusammenhange  mit  diesem  Symtomenkomplex  keinen- 
falls  bloC  darin  zu  liegen,  dafi  sie  ein  pathognostisches  und  fiihrendes  kli- 
nisches  Zeichen    bildet,  auch   nicht  bloJJ  darin,  daU  sie  den  Mittelpunkt 
einer  Symptomengruppe  fiir  sich  darstellt,    bezw.  in    direktera,   innigem 
Konnex  steht    mit  anderweitigen  wichtigen  Storungen  (des  Stoffwechsels, 
der  Atraung   und    der  Zirkulation  etc.)    oder    eventuell    einen   deietaren 
Einflufi  auf  den  Organisraus  iibt,  sondern  vor  allem  darin,  welche  Be- 
ziehungen  sie    mit    der  Immunitatsreaktion    verbinden:   ob  sie 
einen  Indikator  oder  gar  einen  integrierenden  Bestandteil  derselben  dar- 
stellt.    Eine  ausfiihrliche  Wiedergabe    der    in  der  Literatur  vorhandenen 
experimentellen  Untersuchungen,  welche  sich  rait  dera  EinfluB  der  hoch- 
gesteigerten  Korpertemperatur    auf   den  Ablauf  kiinstlich  erzeugter  In- 
fekte  bei  Versuchstieren    beschaftigten,    scheint  hier  um  so  weniger  am 
Platze,    als  dieselben    kaum   einen  RiickschluB  gestatten  auf  die  natiir- 
lichen  Infektionskrankheiten  des  Menschen.    Der  zeitliche  Verlauf  in  der 
Entwicklung  von  Infektion  und  der  erhohten  Teraperatur  beim  Menschen 
ist,  wie  A.  Wassermann    mit  Recht  betont,    ein    ganz    anderer   als  in 
diesen  Experimenten.     Wir  haben  somit  bisher  keinen  sicheren  Anbalts- 
punkt    dafijr,    daU    die    gesteigerte    Korpertemperatur    als    solche    ent- 
wicklungshemmend  oder  gar   abtodtend  auf  Mikroorganismen  ira  Korper 
wirkt.    Teraperatursteigerung  ist  eines  der  haufigsten  Begleitsymptorae 
der  Infekte,  aber  dieselben  Krankheitserreger  miissen  durchaus  nicht  in 
jedera  Falle  Fieber  hervorrufen!    Ob  sie  es  wirklich  tun,  hangt  bisweilen 
von  scheinbar    auBerwesentlichen  Momenten  ab,    z.  B.,  wie  das  Erysipel 
beweist,    teilweise    von    der    Lokalisation    des    Krankheitsherdes.     Wir 
werden  ira  folgenden  ferner  sehen,  dafi  der  Satz  von  A.  Wassermann? 
„Wir  wissen  experiraentell  von  Tieren  und  Menschen,  dafi  die  Produktion 
diescr  (soil,  der  Schutz-)  Stoffe  resp.  die  zu  ihrer  Hervorbringung  noiige 
Reaktion  stets  mit  Fieber  einhergeht^,  keine  allgemeine  Giltigkeit  besitzt. 
Auch  ist  keineswegs  die  Iraraunreaktion  die  einzige  Ursache  des  Fiebers. 
Eine  diescr  Ursachen  wird  sie  wolil  sein,  obschon  ein  ganz  strikter  Beweis 
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selbst  dafiir  kaum  zu  erbringen  ist.  Denn  selbst  eine  kritische  Koupie- 
rung  der  Temperaturerhohung  durch  rechtzeitige  Einverleibung  von  Schutz- 
stoffen  mittels  eines  Heilserums,  wodurch  die  Notwendigkeit,  sich  die- 
selben  zu  bereiten,  entfallt,  kann  doch  wohl  kaum  als  solcher  gelten  ge- 
lassen  werden.  Ganz  sicher  wissen  wir  iiberdies,  daC  ira  bakteritisch 
infizierten  Tierkorper  auch  noch  anderweitige  pyretogene  Vorgange, 
z.  B.  Hamolyse,  sich  abspielen.  Endlich  scheint  auch  die  kiinstliche 
Hcrabsetzung  der  febrilen  Temperatursteigerung  durch  che- 
raische  Antip)Tetika  die  Immunreaktion  nicht  ernstlich  zu  storen,  Nach- 
dem  A.  B  agin  sky  diese  Frage  aufgeworfen,  konstatierte  wenigstens 
(unter  Wassermanns  Leitung")  A.  Schiitze  im  Serum  von  Kaninchen, 
denen  er  virulente  Typhuskulturen  injiziert  hatte,  einen  Agglutinations- 
titer  von  1  :  60  und  dariiber;  wurde  den  Tieren  gleichzeitig  mit  der 
Typhuskultur  durch  5  —  6  Tage  subkutan  Antipyrin  beigebracht,  so 
ergab  sich,  daC  die  Iramunstoffe  im  Serum  weder  in  bezug  auf  ihr 
Erscheinen  noch  im  Wirkungswerte  eine  Veranderung  gegeniiber  dem 
Blute  der  bloC  mit  Typhusbazillen  behandelten  Versuchstiere  aufwiesen. 
Alle  diese  Umstande  rechtfertigen  wohl  den  im  folgenden  unternommenen 
Versuch,  die  febrile  Temperatursteigerung  im  Gesamtbilde  der 
allgemeinen  Reaktion  bei  Infekten  moglichst  zu  isolieren  und 
das  Wesen  derselben  vorwiegend  aus  ihrem  speziellen  Entstehungs- 
mechanismus  (geanderte  Warmeeinstellung  bei  mehr  oder  weniger 
erbahener  Regulationsfiihigkeit)  zu  erkliiren.  Darauf,  die  allgemeine 
Reaktion  oder  selbst  nur  die  Symptomengruppe  des  Fiebers  aus 
einem  einzigen  Mittelpunkt,  z.  B.  aus  der  Temperatursteigerung, 
aus  einer  bestiramten  quantitativen  oder  qualitativen  Stoffwechselab- 
weichung  zu  definieren,  wird  somit  verzichtet.  Die  infektiose  Intoxika- 
lion  erstreckt  vielmehr  ihre  Wirkung  auf  verschiedenste  Funktionen,  und 
alle  diese  in  ihrer  Abhangigkeit  ebensowohl  von  den  Krankheitserregem 
wie  vom  Organismus  zu  studierenden  Funktionsstorungen  und  Abvvehr- 
vorkehrungen  sind  koordinierte,  allerdings  auch  z.  T.  kombinierte 
Folgen  jener  gemeinsamen  Ursache. 

Auf  die  Arten  der  Bakteriengifte,  deren  Verteilung  und  Lokalisation 
darch  chemische  Krafte,  die  Toxinanalyse,  sowie  auf  die  Eigenschaften, 
bezw.  die  komplexe  Natur  der  bakteriziden  Substanzen,  die  Praexistenz 
und  Herkunft  der  Komplemente,  auf  die  verschiedenen  Typen  und  die 
Natur  der  Antikorper,  die  Bindung  zwischen  Toxin  und  Antikorper,  die 
Art  der  Ambozeptorenwirkung,  auf  die  Beziehungen  zwischen  Giftbin- 
dung  und  Antikorperproduktion,  speziell  auf  das  Verhaltnis  zwischen 
Rezeptoren  und  Antikorpern  im  Sinne  von  Ehrlichs  Seitenkettentheorie, 
auf  die  Einzelformen  von  antitoxischer  und  antibakterieller  Immunitat 
kann  an  dieser  Stelle  natiirlich  nur  insofern  eingegangen  werden,  als  der 
Immunisierungsvorgang  entweder  eine  Beeinflussung  des  GesamtstoflF- 
wechsels  im  Organismus  und  der  Zusammensetzung  der  Gewebe  des 
Korpers  zur  Folge  hat,  welche  wirklich  chemisch,  eventuell  auch 
toxikologisch,    aber  nicht  etwa  blofi  durch  das  sog.    biologische  Experi- 
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ment  im  bakteriologischen  Sinn  (biochemische  Toxinanalyse  etc.)  sich 
kennzeichnen  laBt,  oder  insofern  vorausgehende  greifbare  Abweichungen 
vom  normalen  Chemismus    umgekehrt    die  Antikorperproduktion   storen. 
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1.  Ueber  Elweifilmmunitit  und  Stickstoffumsatz. 

Ich  bin  bestrebt  gewesen,  von  allera  eine  solche  Veranderong  des 
allgemeinen  StoflFwechselgetriebes  bezw.  des  EiweiBhaushaltes  ausfindig 
zu  machen,  die  neben  ihrem  Zusammenhang  mit  dem  Immunisierungs- 
prozess  voUig  unabhangig  sich  erweist  von  jeglicher  Beeinflossung  der 
Korpertemperatur  und  die  antigene  Funktion  in  ihrer  allgeraeinsten  Be- 
ziehung  zur  Art  der  Giftspeicherung,  auf  welche  letztere  sie  dutch 
die  modeme  Iramunitatslehre,  besonders  durch  Ehrlichs  Seitenketten- 
theorie,  im  wesenlichen  zuriickgefiihrt  wird,  beleuchtet.  Wie  schon  fruher 
(S.  579)  betont,  ist  ein  samtlichen  Antigenen  gemeinsames  charakte- 
ristisches  Merkmal  die  Fixation  auf  Grund  chemischer  Verwandtschaft  za 
bestiramten  Gewebsbestandteilen.  Ehrlich  bringt  jedoch  bekanntlich  auch 
die  Assimilation   und    die  Verbrennung  der  Nahrungsstoffe   in   ein  ahn- 
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liches  Schema,  wie  die  Bindung  der  Toxine  an  das  Protoplasma  der 
giftempfindlichen  Zellen  und  die  da  von  abhangige  Giftwirkung;  die  Toxin- 
bindung  ist  bloB  ein  eigentiiinlicher  Spezialfall  des  allgemeinen  Assirai- 
lationsprozesses,  die  Toxine  besitzen  analoge  haptophore  Gruppen  wie  die 
Nahrungsstoflfe  und  werden  nach  dem  gleichen  Mechanismus  „verankert^. 
Weit  iiber  die  urspriingliche  Vorstellung  der  Immunitat  als  einer  Er- 
hohung  der  Resistenz  gegeniiber  „krank"-raachenden  Agentien  hinaus 
haben  wir  in  den  letzten  Jahren  gelernt,  daC  auch  anderweitige  giftige 
oder  selbst  an  sich  ungiftige  Substanzen  tierischer  oder  pflanzlicher  Her- 
kunft  (EiweiUstoffe,  Fermente)  unter  bestiramten  Bedingungen,  ohneVor- 
bereitung  durch  die  Sekrete  des  Darmkanals,  einverleibt  und  direkt  an 
das  Protoplasma  gewisser  Zellkoraplexe  herangebracht,  dieselben  Ver- 
anderungen  im  Blutserum  der  behandelten  Versuchstiere  hervorzurufen 
imstande  sind,  wie  man  sie  in  den  bakteriziden  und  antitoxischen 
Immunseren  kennt.  Wenn  somit  die  gegen  Krankheitserreger  und  ihre 
Gifte  gerichtete  Wirkung  der  Iramunsera  zu  einera  bloBen  speziellen  Fall 
des  erwahnten  allgemeinen  biologischen  Gesetzes  geworden  ist,  wenn  eine 
ganze  Reihe  von  Nahrungstoffen  nach  Art  von  Antigenen  wirken  konnen, 
so  stand  von  vomherein  zu  erwarten,  daU  die  der  eigentlichen  Ernahrung 
dienenden  Stoffe  alsbald  nach  ihrer  Speicherung  gespalten  und 
verbrannt  werden,  wahrend  dann,  wenn  ein  Toxin  oder  sonst  ein  nicht 
arteigener  bezw.  nicht  geniigend  vorbereiteter  Nahrungsstoff  an  das 
Protoplasma  herangetreten  ist,  die  „Bindung"  zwischen  den  be- 
treffenden  Rezeptoren  und  dem  Antigen  langer  dauern  muB, 
weil  die  Zellen  das  Artfremde  nicht  sofort  bezwingen. 

Gerade  hierin  aber  schien  nun  auch  ein  methodischer  Ausgangs- 
pankt  zu  liegen,  von  dem  aus  (im  Sinne  jener  Ehrlichschen  Auffassung 
eines  engen  Zusammenhanges  zvrischen  den  Vorgangen  der  norraalen 
Assimilation  und  der  Giftbindung  und  Wirkung)  durch  das  Verhalten 
des  EiweiChaushaltes  bei  der  „Immunisierung  mit  EiweiC",  welche  zur 
Bildung  der  entsprechenden  Prazipitine  fiihrt,  die  Antikorperproduktion 
uberhaupt  und  die  Bedeutung  der  einzehien  Immunstoffe  in  raehrfachem  Be- 
tracht  dem  biocheraischen  Verstandnis  etwas  niiher  gefuhrt  werden  kann. 
Wenigstens  auf  Grund  einer  konsequenten  und  logischen  Fortbildung  des 
altem  Immunitatsbegriffes  glaube  ich  somit  in  den  von  U.  Fricdemann 
und  S.  Isaac  jiingst  in  meinem  Laboratoriura  untersuchten  Beziehungen 
zwischen  den  beiden  in  der  Aufschrift  dieses  Abschnittes  genannten 
Faktoren  (EiweiBimmunitat  und  StickstofTumsatz)  ein  cinschliigiges  Para- 
digma  oder  doch  beach  tens  werte  Analogien  annehmen  zn  diirfen. 

Friedemann  und  Isaac  sind  davon  ausgegangen,  daB  bei  der  Er- 
nahrung fremdes  in  ArteiweiB  umgewandelt  werden  rauB.  Das  in  den 
Korpersaften  zirkulierende  sowie  das  in  den  Geweben  vorhandene  leicht 
im  Stoffwechsel  zersetzliche  EiwciB  ist  nicht  mehr  je  nach  der  Nahrung 
verschieden,  sondem  bereits  fiir  die  betreffende  Ticrart  spezifisch.  In 
der  taglichen  Gesamtbilanz  kann  sicli  diese  durch  Aenderung  der  Molekiil- 
gr5Ce  (Anlagerung    oder  Abgabe  N-freier  und  N-haltiger  Gruppen,    oder 
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sonstwie  bewerkstelligte  Umwandlung  der  chemischen  „Form''  des  zuge- 
fiihrten  EiweiCes  natiirlich  bloB  als  N-Auscheidung  geltend  machen. 
die  Assimilationsfahigkeit  auBert  sich  durch  Zunahme  der  Dissimilation 
(und  der  Verwertung  des  zersetzten  Molekiils  fiir  den  Kraftwechsel).  So- 
weit  aus  dera  per  os  gereichten  EiweiB  innerhalb  des  Korpers  wieder 
EiweiB  wird,  finden  die  notigen  Urawandlungen  vorwiegend  ira  Magen- 
Darrakanal  statt.  A  priori  ist  aber  die  Moglichkeit,  daJJ  bei  manchen 
Organismen  die  Korperzellen  neb  en  den  Darrazellen  die  Fahigkeit, 
parenteral  einverleibtes  artfremdes  EiweiB  zu  assimilieren,  sich  bewahrt 
haben,  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Wenn  nun  die  Zufiihrung  von 
artfremdem  EiweiB  mit  Uragehung  des  Darmkanals  von  solchen  Zellen, 
welche  die  Assimilationsfahigkeit  nicht  mehr  besitzen,  mit  der  Bildung 
spezifischer  Antikorper  beanwortet  wird,  so  war  die  Moglichkeit  ins 
Auge  zu  fassen,  daB  gerade  das  Eintreten  der  Immunitat  einen 
Prozess  darstellt,  bei  welchem  die  Korperzellen  die  Fahigkeit, 
fremdes  EiweiB  zu  zerlegen,  zuriickgewinnen.  Wenn  nicht  die 
Exkretionsorgane  das  Korperfremde  sofort  unverandert  elirainieren,  kann 
die  anfangliche  Unfahigkeit  der  Zellen,  das  KorpereiweiB  zu  assimiheren, 
sich  hierbei  zunachst  kaum  anders  auBern,  als  in  eineni  kurzen  oder 
liingerdauernden  Liegen-  und  Unverandertbleiben  des  parenteral  einver- 
ieibten  EiweiBkorpers.  Besser  als  eine  direkte  Verfolgung  des  Schicksals 
<les  subkutan  eingefiihrten  EiweiBes  mittels  des  biologischen  Nachweises 
<lurch  spezifisches  Prazipitinserura  im  Blut  des  Versuchstieres,  besser  als 
die  Untersuchung  der  Ausscheidung  des  koagulablen  Stickstoffs  im  Harn 
nach  Injektion  von  EiweiB  belehrt  uns  die  Bestimmung  der  gesamten 
StickstofFausscheidung  und  der  Verteilung  des  Stickstoffs  im  Urin  dariiber. 
wie  sich  die  EiweiBimmunitat  im  EiweiBumsatz  spiegelt. 

Ira  Einklang  mit  alteren  Erfahrungen  von  Forster  und  Sollroann 
und  Brown  konnten  Friedemann  und  Isaac  durch  Versuche  an  im 
Hungergleichgewicht  befindlichen  Hunden  zunachst  zeigen,  daB  der  sub- 
kutanen  Einverleibung  von  EiereiweiB  im  Laufe  von  Stunden  oder 
wenigen  Tagen  die  Ausscheidung  einer  annahemd  entspreehenden  Menge 
nicht  koagulablen  Stickstoffs  (vorwiegend,  iiber  80%,  als  Hamstoff)  folgt. 
Die  Verteilung  des  Urinstickstoffs  ist  vor-  und  nachher  keine  wesentlicli 
andere.     In  4  solchen  Versuchen  betrug 

J ^    ^-r  ,-  der  ausgeschiedene,  nicht 

die  mjizierte  N-Menge  koagulable  N 

3,96  4,17 

2,18  1,71 

1,74  2,79 

2,06  2,07 

Der  nicht  rait  einbezogene  ausgeschiedene  koagulable  N  (EiweiB) 
schwankte  zwischen  quantitativ  nicht  bestimmbaren  Mengen  bis  etwa 
25  7o  des  insgesamt  ausgeschiedenen.  Von  Zwischenprodukten  des  Ei- 
weiBstolTwechsels  konnten  mittels  des  Verfahrens  von  Devoto  und  Ivar 
Bang    nach  EiweiBinjektion    ins  Blut  Albumosen    nachgewiesen  werden. 
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Nicht  geliingen    ist  es    bisher,    mittels  der  Naphtalinsulfochloridmethode 
Amino-,  Diaminosauren  oder  Polypeptide  zu  finden. 

Bei  Versuchen,  Hunde  mit  EiereiweiB  zu  immunisieren,  bestatigten 
Friederaann  und  Isaac  zunachst  die  Angabe  von  Oppenheimer,  daU 
diese  Tiere  keine  Prazipitine  bilden.  Nur  unter  gewissen  Bedingungen 
verhalten  sich  im  iibrigen  vorbehandelte  Hunde  anders  als  nicht  vorbe- 
handelte:  Sind  mehrfach  besonders  hohe  EiweiCdosen  verwendet  worden, 
so  reagieren  nach  der  Vorbehandlung  die  Tiere  auf  neuerliche  EiweiB- 
injektioD  mit  ganz  auBerordentlich  starker  Stickstoffausscheidung.  So 
folgte  z.  B.  einer  Injektion  von  1.83  g  N  eine  Mehrausscheidung  von 
7,87  g  Gesamt-N  gegeniiber  der  nach  der  Vorversuchsperiode  zu  er- 
wartenden  N-Ausscheidung. 

Zwischen  Hund  und  Ziege  (also  vielleicht  doch  wohl  iiberhaupt 
zwiscben  Fleisch-  und  Pflanzenfresser?)  ergab  sich  ferner  ein  hochst  be- 
merkenswerter  Gegensatz.  Ihr  ei genes  subkutan  einverleibtes  EiweiB 
vermag  die  Ziege,  wenigstens  nach  MaBgabe  der  N-Ausscheidung,  prompt 
zu  zerlegen.  Dagegen  retiniert  das  Tier  vor  eingetretener  Immunitat 
den  Stickstoflf  von  injiziertem  artfremden  EiweiB.  Wahrend  der  Immuni- 
tat setzt  sich  die  Ziege  mit  einer  grosseren  Stickstoflfmenge  ins  Gleich- 
gewicht,  allerdings  erst  in  einer  spateren  Periode  des  Versuchs.  Die 
EiweiBinjektion  bei  dem  immunisierten  Tier  ist  regelmaBig  von  einer  be- 
trachtlichen  Vermehrung  des  Hamstickstoffs  gefolgt,  welche  die  Menge 
des  zugefiihrten  Stickstoffs  erheblich  iibertrifft.  Diese  Vermehrung  fallt 
mit  dera  Auftreten  der  Prazipitinreaktion  zusammen.  Und  auch  noch 
dadurch  erweist  die  eingetretene  Aenderung  des  EiweiBstoffwechsels  ihren 
Zusammenhang  mit  der  Immunitat,  daB  sie  sich  bloB  geltend  macht  bei 
der  Einspritzung  desselben  (oder  eines  ^verwandten")  EiweiBes,  gegen 
welches  die  Ziege  immunisiert  wurde,  somit  spezifisch  ist. 

Folgendes  Versuchsbcispicl  aus  der  Arbeit  von  Friedemann  und 
Isaac  mag  das  Gesagte  illustrieren: 

9650  g  schwere  Ziege  erhalt  am 

3.  Februar  1905     5  com  EiereiweiB  subkutan 


9. 

n 

5 

13. 

V 

10 

17. 

V. 

10 

20. 

V 

15 

23. 

7? 

20 

25. 

r^ 

20 

(An  diesem  Tage,  vor  dor  Injektion,  starke  Prazipitinreaktion). 
4.  Marz  1905       25  ccm  EiereiweiB  subkutan 
Am  9.  Marz  Beginn  des  Stoffwechselversuchs  (die  Tabelle  hierzu  s. 

auf  S.  586). 

Ura  sich  iiber  die  Bedeutung  dieser  Versuchsercfobnisse  klar  zu 
werden,  muB  man  zunachst  zugehen,  daB  hier  der  N-Umsatz  bezw.  der 
Harnstickstoff  wirklich  ein  MaB  der  EiweiBzersetzung  darstellt,  da  sowohl 
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Stoffwechselversuch. 


1° 

1- 

Ol  .1-1 

O 

fl.S 

Nicht- 

koagu- 

labler  N 

9.  III. 

960 

3,30 

10.  III. 

11.  III. 

12.  lU. 

460 
780 
700 

3,80 
3,29 
4,82 

3,20 
2,81 

84,3 

85,4 

0,48 

4,34 

iDJektion  von  100  ccm 
EiweiB  =  1,75  g  N 

13.  III. 

385 

6,35 

5,27 

83,1 

Spuren 

14.  m. 

105 

1,8 

Tod  des  Tieres 

Hunde  wie  Ziegen  im  Hungergleichgewicht  waren  und  fertiges  EiweiB 
subkutan  zugefiihrt  wurde.  Was  unter  solchen  Bedingungen  die  Tiere 
an  N  ausgeschieden  haben,  entspricht  zum  allergroBlen  Teil  Eiweifi,  und 
zwar  in  der  in  Betracht  kommenden  vorgeschrittenen  Versuchsperiode.  in 
welcher  der  Vorrat  von  leicht  zersetzlichem  EiweiB  bereits  aufgebrauchc 
zu  sein  pflegt,  neben  dem  injizierten  fremden  EiweiB  bloB  wirkliches 
Korper-,  sog.  y,stabiles"  EiweiB  (Hofmeister).  Wenn  das  Nahnings- 
eiweiB  per  os  dargereicht  wird,  braucht  nach  der  Resorption  durch  den 
Darm  bloB  ein  Teil  im  Innern  des  Korpers  wieder  zu  EiweiB  restituiert 
worden  zu  sein,  hier  aber  ist  der  ganze  Betrag  des  injizierten  EiweiUes 
in  Rechnung  zu  steilen. 

Beim  Hunde  verhalt  sich  nun  das  injizierte  EiweiB  genau  so,  wie 
eine  per  os  zugefiihrte  EiweiBzugabe,  sie  steigert  sofort  den  EiweiBurasatz, 
derselbe  regelt  sich  dem  Angebot  entsprechend,  es  erscheint  in  der  son- 
stigen  Erfahrungen  entsprechenden  Zeit  ein  Plus  an  Stickstoff  im  Earn, 
als  ob  der  fremde  EiweiBkorper  vollstandig  verbrannt  ware.  (Der  gleich- 
zeitig  ausgeschiedene  Schwefel  ist  leider  nicht  mitbestimmt  worden.) 
Wenn  ich  daher  sage,  es  ist  das  injizierte  EiweiB  gewesen,  welches  hier 
zersetzt  und  oxydiert  worden  ist,  so  ist  dies  ungefahr  ebenso  berechtigt, 
wie  beziiglich  des  per  os  gereichten  NahrungseiweiBes.  Fiir  beide  Falle 
wissen  wir  in  gleicher  Weise  bloB,  daB  ein  entsprechendes  Quantum  Stick- 
stoff mehr  ausgeschieden  wird.  Friedemann  und  Isaac  haben  uberdies 
festgestellt,  daB  ein  reichlich  mit  Fett  gefutterter  Hund  fortgesetzt  in 
annahemd  demselben  Stickstoffgleichgewicht  sich  erhalten  laBt,  mag  ab- 
wechselnd  die  entsprechende  EiweiBmenge  per  os  oder  subkutan  einver- 
leibt  werden;  auch  ist  es  ihnen  gelungen,  bei  langerer  exkiusiver  Kohlen- 
hydraternahrung  den  Stickstoff  des  injizierten  EiweiBes  im  Hundeorganis- 
nms  schlieBlich  restlos  zum  Ansatz  zu  bringen.  Dabei  hat  also  das  Tier 
einen  Teil  seines  Kraftwechsels  von  diesem  EiweiB  bestritten,  die  Ver- 
mehrung  der  N-freien  Nahrungsbestandteile  entzieht  dieses  EiweiB  den 
Zersetzungskraften  des  Organismus,  und  es  erfolgt  Ansatz  von  eingespartem 
N-haltigen  Material.  Es  liegt  nahe  anzunehmen,  daB  ein  Teil  des  assi- 
milierten  EiweiBes  mit  zum  Ersatz  des  abgeschmolzenen  stabilen  Korper- 
eiweiBes  herangezogen  wird.     Dagegen  ist  es  wenig  wahrscheinlich,  daB 
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das  injizierte  EiweiC  ira  Saftestrora  auBerhalb  der  Zellen  ^autolytisch*^ 
zersetzt  wird,  wofiir  ubrigens  noch  das  Zugmndegehen  von  reichlichen 
Korperzellen  und  das  Freiwerden  bestimmter  Fermente  supponiert  werden 
muBten.  Warum  soUen  in  dieser  Beziehung  die  Korperzellen  eines  Fleisch- 
fre5sers  empfindlicher  sein  als  die  der  Ziege?  DaU  der  Urin  eines  Tages, 
aach  wenn  sein  StickstoflF  annahernd  demjenigen  des  parenteral  einver- 
ieibten  gleichkommt,  nicht  etwa  ausschlieUlich  diesen  Stickstoff,  sondem 
bloB  einen  Teil  davon,  eingeschlossen  in  anderen  Verlusten,  enthalt,  ist 
sehr  wahrscheinlich,  stimmt  aber  doch  mit  den  normalen  Verhaltnissen, 
unter  denen  das  NahningseiweiC  per  os  aufgenoramen  wird,  iiberein.  Aus- 
schlieBlich  um  einen  von  dem  eingespritzten  artfremden  EiweiC  ausgelosten 
gewohnlichen  toxogenen  EiweiBzerfall,  d.  h.  um  eine  Giftschadigung  des 
Protoplasma,  welche  weit  iiber  den  augenblieklichen  Bedarf  des  Organismus 
an  EiweiB  hinaus  die  Triimmer  mortifizierter  Zellen  in  die  Saftemasse  fiihrt, 
wo  sie  einem  voUstandigen  Abbau  unterliegeo,  kann  es  sich  hier  nicht 
handeb.  Ein  solcher  toxogener  EiweiBzerfall  wiirde  sich  doch  z.  B.  im 
zweiten  der  soeben  erwahnten  Versuche  von  Friedemann  und  Isaac 
geltend  machen,  ob  neben  dem  injizierten  EiweiB  per  os  Kohlenhydrate 
gereicht  werden  oder  nicht.  Theoretisch  wird  man,  wie  ich  glaube,  sorait 
ira  SiDne  der  friiher  erwahnten  Ehrlichschen  Ideen  daran  festhalten 
darfen,  daB  die  artfremden  EiweiBmolekiile  im  Korperinnem  des  Hundes 
erst  oxydiert  (und  energetisch  verwertet)  werden,  nachdem  sie  eine  che- 
raische  Bindung  mit  dem  lebendigen  Protoplasma  der  Zellen,  als  Seiten- 
kette  an  die  Hauptkette,  eingegangen  sind.  Eine  vollige  Arbeitsteilung 
zwischen  den  Zellen  des  Darms  und  denjenigen  des  Korperinnem  in 
Bezug  auf  den  Abbau  von  artfremdem  EiweiB  hat  beim  Fleischfresser 
nicht  platzgegriffen. 

Ebenfalls  voUig  im  Einklang  mit  der  Theorie  Ehrlichs  ist  gerade 
die  prompte  Assimilier-,  bezw.  Zerlegfahigkeit  des  Hundes  fiir  fremdes 
EiweiB  auch  im  Korperinnem  die  Tatsache  zu  erklaren  geeignet,  daB 
dieser  die  EiweiBinjektionen  nicht  mit  der  Bildung  von  Prazipitinen  be- 
antwortet.  Auf  den  Mangel  geeigneter  Rezeptoren  kann  dieses  Unver- 
mogen  der  Prazipitinbildung  nicht  leicht  zuriickgefiihrt  werden.  Viel- 
mehr  werden  vermutlich  diese  in  den  Korperzellen  des  Hundes  vor- 
handenen  Rezeptoren  nur  sehr  voriibergehend  durch  ihre  Bindung  an  das 
artfremde  EiweiB  auBer  Funktion  gesetzt,  um  sofort  wieder  frei  zu  werden. 

Was  die  nicht  vorbehandelte  und  die  imraunisierte  Ziege  betriflft,  ist 
ihr  Terhalten  aus  unseren  liickenhaften  physiologischen  Kenntnissen  iiber 
die  Mast  nicht  einfach  erklarbar.  Im  Gegensatz  zum  Hunde  ist  (nach 
Pfeiffer  und  Kalb)  der  Pflanzenfresser  (Ilammel)  zur  Fleischmast  selbst 
durch  einseitige  per  os  bewerkstelligte  starke  EiweiBzulagen  gut  geeignet. 
Aber  iiber  die  Bedeutung  der  verschiedenen  „Formen^  des  im  Korper  vor- 
handenen  EiweiBes,  sowie  in  Betreff  der  Art,  wie  eine  Stickstoflfretention 
dem  Organismus  niitzlich  wird,  ist  auch  hier  wenig  Sicheres  bekannt. 
Ich  gebrauche  die  von  Magnus-Levy  in  den  allgemeinen  Teil  dieses 
\Urkes  aufgenommenen  Hofmeisterschen  Termini:  labiles  und  stabiles 
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EiweiB,  weil  sie  am  wenigsten  prajudizierlich  erscheinen.  Dafi  der 
retinierte  Stickstoff  bei  der  nicht  vorbehandelten  Ziege  nicht  als  orga- 
nisiertes  EiweiB  (echte  Fleischmast)  dera  Korper  zugute  koramt,  dafi  er 
aber  ganz  aUgeraein  in  Form  von  EiweiB  in  demselben  verweilt,  ist,  trotz- 
dem  das  Verhaltnis  zwischen  N  einer-  und  S  oder  P  andererseits  in 
der  zuruckgehaltenen  Mastsubstanz  und  dera  injizierten  EiweiBkorper 
nicht  direkt  verglichen  worden  ist,  nach  der  eingehaltenen  Anordnung  und 
alien  Ergebnissen  der  Friedemann -Isaacschen  Vcrsuche  wahrschein- 
lich.  Nach  allera,  was  wir  wissen,  dokumentiert  sich  die  Bindung  des 
artfreraden  retinierten  EiweiBes  durch  das  rasche  Verschwinden  des  Anti- 
gens aus  dem  Saftestrom.  Ein  Verweilen  in  den  Korperzellen  in  Form 
von  nichtorganisiertem  labilen  EiweiB  auf  Grund  einer  ahnlichen  Bindunsr 
wie  beim  Hunde  ist  nicht  walirscheinlich.  Denn  die  Vermehrung  des  EiweiB- 
zerfalls  auch  beim  vorsichtig  imraunisierten  Tiere,  in  w^elchen  derjenige  des 
artfreraden,  wenn  man  sich  an  die  einfachsten  Moglichkeiten  halt,  mit  ein- 
begriflfen  wird,  erfolgt  als  spezifische  Stoffwechselanderung  im  direkten 
zeitlichen  Zusamraenhange  rait  dera  Auftreten  von  Iraraunstoffen  und. 
was  ebenso  beraerkenswert  erscheint,  rait  eigenartigen,  teilweise  sehr 
schweren  Krankheitserscheinungen ,  rait  „UebererapfindIichkeit"  gegen 
EiweiB  und  eventuell  selbst  todlichera  Ausgang.  Das  retinierte  EiweiB 
scheint  also  eine  besondere  Art  von  ZelleinschluBeiweiB  (Liithje  betrachtei 
bekanntlich  auch  das  wirkliche  MasteiweiB  teilweise  als  solches)  dar- 
zustellen.  Auch  insoweit  die  ganze  Stoffwechselanderung  quantitativ 
ijber  die  Menge  des  parenteral  zugefiihrten  freraden  EiweiBes  hinaus- 
geht,  wird  sie  durch  die  beiden  letzterwahnten  Moraente  doch  iiber  toxo- 
genen  EiweiBzerfall  gewohnlicher  Art  hinausgehoben.  Eine  hypothetisehe. 
aber  recht  anschauliche  Vorstellung,  wie  die  Iraraunitat  bei  der  Ziege 
das  zustande  bringt,  was  der  Hund  sofort  physiologischer  Weise  verraa^. 
bildeten  sich  Friederaann  und  Isaac  mit  Ililfe  der  Ehrlichschen 
Seitenkettentheorie  und  gewisser,  durch  v.  Dungern,  Pfeiffer-Fried- 
berger  und  Bordet  erraittelter  Tatsachen.  Sie  gehen  davon  aus,  dall 
die  spezifische  Arteigentiiralichkeit  an  eine  bestirarate  Gruppe  des  EiweiU- 
raolekiils,  einen  Rezeptor,  gebunden  ist,  welcher  bei  der  Iraraunisierung 
das  eigentliche  Antigen  darstellt.  Indera  der  gebildete  Antikorper  mit 
dera  Rezej)tor  des  iraraunisierenden  EiweiBkorpers  eine  Verbindung  ein- 
geht,  wird  die  spezifische  Gruppe  in  das  Innere  der  Verbindung:  Antigen- 
Antikorper  verlcgt  und  sorait  fiir  den  Organisraus  ausgeschaltet.  Die 
iraraunisatorisch  erzeugten  Arabozeptoren  besitzen  nicht  bloB  eine  Gruppe. 
welche  in  den  Rezeptor  des  Antigens  eingreift,  sondem  noch  eine  andere. 
welche  fiir  die  Tierart  spezifisch  ist,  von  welcher  der  Ambozeptor  stamrai. 
Mit  irgend  einem  Ziegenarabozeptor  gelingt  es  sorait,  einen  Antianibo- 
zeptor  zu  erzcugen,  welcher  gegen  alle  Arabozeptoren  der  Ziege  wirkt, 
durch  welche  Antigene  diese  auch  hervorgerufen  sein  raogen.  Auf  die 
Prazipitine  iibertragen,  wiirde  diese  Anschauung  ergeben,  daB  der  aus  der 
Verbindung  des  artfreraden  EiweiBes  rait  dera  von  der  Ziege  stammenden 
Prazipitin  entstehende  Molekiilkomplex  den  fiir  ZiegeneiweiB  spezifischen 
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Rezeptor  tragt    und  somit    von  der  Ziege    wie  arteigenes  EiweiC 
behandelt  werden  kann.     Diese  Absattigung  des  injizierten  EiweiCes 
durch  das  Prazipitin  geht  natiirlich  nicht  ausschlieUIich  oder  vorwiegend 
im  Saftestrora    vor    sich.     Die    in    den  Zellen    vorhandenen    Rezeptoren 
reiCen  ebenfalls  das  EiweiC  an  sich,  um  es  arteigen  zu  raachen.    Bisher 
konnte  man  bloC    von    der  Verankerung    des  EiweiCes    an  diesen  Zell- 
rezeptoren  sprechen,    durch    die  Untersuchungen   von  Friedemann  und 
Isaac    ist   aber  die  Tatsache    hinzugewonnen,    daB    das  EiweilS    in  den 
Zellen  des  Korperinnern  bis  zum  Harnstoflf  zerlegt  wird.    Man  sieht,  der 
Versuch,  die  antigene  Funktion  in  ihrer  allgemeinsten  Beziehung  zur  Art 
der  Giftspeicherung  zu  beleuchten,  ist  hier  nicht  ganz  unfruchtbar.    Sollten 
nicht  uberhaupt    die  verschiedenen   im  Organismus  vorhandenen  EiweiC- 
-forraen",  fiir  welche  so  viele  widerstreitende   Namen  und  Begriflfe  auf- 
gestellt  worden  sind,  sich  noch  am  ehesten  durch  die  Art  ihrer  Bindung 
an  das  EiweiBmolekiil  im  lebendigen  Protoplasma  charakterisieren  lassen? 
Wenn  die  Immunisierung  also  aus  artfremdem  gleichsam  arteigenes 
EiweiB  herstellt,    so  muB   man  vor  allem  noch  fragen,    was  kostet  dem 
Organismus    diese  Umwandlung,    wenigstens  in  der  einen  Richtung,  in 
welcher  auf  Grund  des  Vorstehenden  diese  Frage  verfolgt  werden  kann? 
Das  kennzeichnendeMerkmal  der  Immunitatsreaktionen  bildet  jetzt  nur  mehr 
eine  gewisse  Spezifizitiit.    Die  mit  dem  Immunitatsbegriff  fruher  verbundene 
ausschlieBliche  Vorstellung    von  Abwehr-  (Heil-)  kraften    des  Organismus 
ist,  wie  bereits    friiher  betont  worden,    stark    zuriickgetreten.     Aus  den 
Wrsuchen  von  Friedemann  und  Isaac  scheint  hervorzugehen,  daB  der 
iramimisierte  Organismus  gegeniiber  dem  normalcn  allerdings  eine  erhohte 
Fahigkeit  erworben  hat,  korperfremde  Substanzen  zu  zerlegen.    Der  damit 
verbundene    teilweise  Zusammenbruch    des  EiweiBmoIekiils    im  lebenden 
Protoplasma,    welches  sich  aber  fortwahrend  wieder  regeneriert,   ist  mit 
dem  Prinzip    der  Oekonomie    nicht  unvereinbar,   sofern  die  vom  Korper 
gelieferten  Gruppen,    welche    die  Antikorper  formieren,    nicht  durch  ge- 
wisse digestive    und  oxydative  Kriifte    des  Organismus    zu  stark   in  den 
Zerfall  mit  hineingerissen  werden.     Beim  vorbehandelten  Hund    brauclit, 
wie  wir  gesehen    haben,    in  der  Tat    das  Stickstoffplus    im  Ham    nicht 
groBer   zu  sein,    als    ob    das  parenteral    eingefiilirte  EiweiB    durch  eine 
Mablzeit  zugefiihrt    worden    ware.     Bei   der    immunisierten  Ziege    findet 
sicher  daneben    ein  Zerfall    von  KorpereiweiB  statt,    da  die  Vermehrung 
der  Stickstoffausscheidung  die  Zufuhr  hedeutend  iibertrifft.    Diesen  ganzen 
vermehrten    Stickstoffumsatz    einfach    in  die    (unter  anderen  Umstjinden 
troiz  der  gegen  die  Sparsamkeit  siindigenden  Einrichtung  vielleicht   voll- 
kommen  berechtigte)  Pflugersche  Formel  zu  pressen,    „daB  gcsteiirerte 
EweiUzersetzung  mit  gesteigerter  Leistungsfahiirkeit  verkniipft  ist,  welche 
im  Kampfe  ums  Dasein  den  Sieg  verbi'irgt*,   ist  nicht  ohne  weiteres  an- 
?angig.     Die    fortschreitende  Abmageruni,^    der  Ziegen    im    protrahierlen 
Verlaufe  des  Immunisierungsprozcsses  lalit  sich  teilweise  wohl  aus  diescr 
Nutritionsstorung    erklaren.     Auch    die    zeitlicli    mit    dem    letzteren  zu- 
sammenfallenden  anderweitigen  Krankheitssj  mptonie,  welche,  seit  langem 
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bekannt,  neuerdings  wieder  von  A.  Wolff  betont  worden  sind,  beweisen, 
daC  selbst  die  anscheinend  am  wenigsten  komplizierte  Immunitat  gegen 
artfrerades  EiweiB  fiir  den  Organismus  eine  ebenso  tiefgreifende  wie  kost- 
spielige,  das  MaB  seiner  Leistungsfahigkeit  nicht  selten  iiberschreitende 
Umstimmung  bedeutet.  Wodurch  die  Einverleibung  von  an  sich  ungiftigen 
Stoffen  eine  solche  dauernde  Schadigung  des  Organismus  bewirkt,  ist 
zweifelhaft.  Wahrscheinlich  liegt  die  Ursache  dieser  unerwiinschten 
Nebenwirkung,  abgesehen  von  oben  schon  erwahntem  Hineingerissen- 
werden  der  vom  Korper  gelieferten,  die  Antikorper  formierenden  Gnippen 
in  den  Zerfall,  in  einer  iiber  den  sog.  „Bindungsreiz"  weit  hinausgehenden 
gleichzeitigen  toxischen  Wirkung  des  verankerten  artfremden  EiweiBes, 
bezw.  in  der  Schadigung  der  ganzen  Zellen  wenigstens  besonders  empfind- 
licher  Organe  durch  einen  toxophoren  Komplex  des  EiweiBmolekiils.  Das 
ware  allerdings  auch  nur  ein  ^toxogener**  EiweiBzerfall ,  aber  doch  ein 
eigenartiger,  nicht  rein  extracellularer. 

Wie  sich  nun  bei  Bakterienproteinen  und  Toxinen,  welche  als 
Antigene  doch  wohl  in  eine  gewisse  Analogic  mit  dem  art- 
fremden EiweiB  gebracht  werden  konnen,  die  Verhaltnisse  gestalten, 
kann  auf  Grund  der  Versuche  von  Friedemann  und  Isaac  allein  naliir- 
lich  nicht  vorausgesagt  werden.  DaB  zur  Erklarung  des  vermehrten 
EiweiBumsatzes  im  Dekursus  der  Infekte  auch  die  Vorgange  herangezogen 
werden  miissen,  welche  sich  nach  dem  Vorstehenden  bei  der  Imrauni- 
sierung  abspielen,  scheint  mir  aber  doch  kaum  zweifelhaft. 
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2.  Die  Steigeruns  des  EiweiBumsatzes  als  Symptom  der 
Infektion,  die  daran  beteiligten   Faktoren   und  die  Art  der 

EiweiBzersetzung. 

Seit  A.  Vogels  (1854)  und  L.  Traubes  (1855)  Untersuchungen  gilt 
die  Steigerung  der  Stickstoffausscheidung  in  den  infektiosen  Pro- 
zessen  des  Menschen  und  den  experimentellen  Infekten  als  eine  der 
sichersten  Tatsachen  der  Stoffwechselpathologie  und  seit  jeher  ist  damit 
auch  der  Gedanke  verbunden  worden,  daB  im  Fieber  mehr  EiweiB 
zerfallt,  als  in  der  Norm  unter  den  gleichen  Ernahrungsbedingungen 
bezw.  vor  allem  mehr,  als  bei  gleich  geringer  Nahrungszufuhr. 

Eine  Darstellung  und  Kritik  der  einschlagigen  alteren  Literatur  findei 
der  Leser  in  einer  Arbeit  von  Huppert  (1868),  sowie  in  Yoits  Hand- 
buch.  Senators  Beitrage  (1870)  bilden  einen  Markstein  in  der  Ge- 
schichte    des   Fieberstoffwechsels.      Seitdera    sind    die   in  betrefif  dieses 
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Gegenstandes  gewonnenen  Erfahrungen  und  Vorstellungen  vielfach  be- 
stitigt,  erweitert  und  vertieft  worden. 

Allerdings  ist  auch  heute  noch  zunachst  die  absolute  GroBe  der 
Stickstoflfausscheidung  in  den  infektiosen  Prozessen  nicht  ganz  leicht  zu 
beurteilen.  Denn  eine  wichtige  Vorbedingung  fiir  ein  solches  Urteil  ist 
eine  gewisse  bekannte  Konstanz  der  Zersetzungen,  eine  raoglichst  gleich- 
artige  GrdCe  der  Kalorienproduktion  fiir  den  einzelnen  Normaltag,  bezw. 
die  Kenntnis  des  Einflusses  des  entsprechenden  Inanitionsstadiums  auf  die 
jeweilige  NormalstoflfwechselgroBe. 

Obwohl  ich  an  dem  friiher  von  rair  eingenoramenen  Standpunkt 
festhalten  mochte,  daU  es  nicht  leicht,  ja  vielfach  unraoglich  ist,  Tiere 
in  einen  fieberhaften  Zustand  zu  versetzen,  welcher  dera  Fieber  des 
Menschen,  das  sich  iiber  Wochen  und  Monate  erstrecken  kann,  vollig 
gleichkommt,  daC  es  besonders  schwer  angeht,  Tiere  starker  fiebernd  zu 
erhalten,  und  daC  man  vor  allem  kleine  Tiere,  welche  wahrend  des 
Fieberversuchs  in  verschiedene  Stadien  von  Inanition  fallen,  vor  An- 
stellimg  des  Versuchs  nicht  schon  in  den  verschiedenen  Inanitionsstadien 
auf  die  jeweilige  NormalstoflfwechselgroBe  untersucht  haben  darf,  weil 
dadurch  die  Oxydationsenergie  fur  spiiter,  fiir  die  speziell  pathologischen 
Bedingungen  doch  beeintrachtigt  werden  konnte,  weshalb  die  Umsetzung 
in  den  verschiedenen  Inanitionsstadien  einfach  als  gesetzmaBig  verlaufend 
und  als  zahlenmaBig  geniigend  bekannt  angenomraen  werden  muB,  — 
gebe  ich  doch  zu,  daB  gerade  die  spezielle  Frage  nach  der  absoluten 
Gr5Ce  des  EiweiBzerfalles  besser  bei  Versuchstieren  entschieden  wird. 
Denn  einerseits  sind  beim  Tier  solche  Untersuchungen  durchfiihrbar  im 
v511igen  Hungerzustand,  in  welchera  sich  am  raschestcn  eine  Gleich- 
mafiigkeit  der  Zersetzungen  einstellt,  in  welchera  dasProdukt:Harn-N  X  6,25 
wirklich  annahemd  dem  EiweiBumsatz  entspricht,  in  welchem  endlich 
IngleichraaBigkeiten  des  StofTwechsels  durch  verweigerte  Nahrungsauf- 
nahme  und  durch  schlechtere  Resorption  ausgeschlossen  sind;  oder 
andererseits  ausgehend  von  der  fortgesetzt  gleichen  EiweiBzufuhr,  die 
wohl  iiberhaupt  nur  beim  Tier  unter  diesen  Bedingungen  sich  aufrecht 
erhalten  laBt,  bezw.  vora  StickstoflTgleichgewicht.  In  beiden  Fallen  sind 
Untersuchungen  des  Gesamtstoflfwechsels  unter  vollstandiger  Beriicksich- 
tigung  auch  der  gasformigen  Einnahmen  und  Ausgaben  mit  streng  abge- 
grenzten  24-stiindigen  Perioden  technisch  verhaltnisraaBig  leichter  zu 
ermoglichen.  Endlich  gibt  es  spezielle  fieberhafte  Tierkrankheiten,  die 
fur  diesen  Zweck  ver^^ertet  werden  konnen. 

R.  May  hat  bei  hungernden  Kaninchen  (die  Tiere  bekamen  auch 
kein  Wasser)  durch  Einspritzung  von  Schweinerotlaufkulturen  Fieber  von 
2— Stagiger  Dauer  erzeugt.  Am  ersten  Fiebertag  fand  er  zumeist  keine 
merkliche,  dagegen  am  zweiten  Tag  bei  saratlichen  (5)  Versuchstieren 
eine  Erhohung  der  Stickstoffausfuhr  von  28,4 — 51,97o  gegeniiber  der 
Norm  im  entsprechenden  Inanitionsstadium,  -svelche  in  dem  (nur  einmal 
untersuchten)  3.  Fiebertag  noch  urn  weitere  18  7o  zunahm,  sich  also  in 
diesem  am  starksten  erwies. 
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Einer  der  Versuche  Mays  sei  als  Beispiel  hierhergestellt. 

Kaninchen  2838  g  schwer. 
Beginn  der  Karenz:  20.  VII.  1892,  abends  6  Uhr: 
Dritter  Karenz  tag,  Normaltag: 

Beginn  22.  VII.,  abends  6  Uhr  21  Min.  Analtemp.  39,50C. 
Ende  23.  VII.,  abends  6  Uhr  I  Min.    Temp.  39,5 »  C. 
Abends  6  Uhr  45  Min.:    Intravenose  Injektion    von  0,3  com  einer 
50fach  verdiinnten  Schweinerotlauf bouillon. 
Vicrter  Karenztag,  Anstieg  der  Temperatur: 

Beginn  23.  VIL,  abends  7  Uhr  40  Min.    Temp.  39,5 «  C. 
Ende  24.  VIL,  abends  6  Uhr  1  Min.    Temp.  41,2°  C. 
Fiinfter  Karenztag,  hohes  Fieber: 

Beginn  24.  VIL,  abends  6  Uhr  55  Min.    Temp.  41,2®  C. 
Ende  25.  VII.,  abends  6  Uhr  2  Min.    Temp.  40,7  o  C. 

^  Mittleres  Korper-  Anal-  StickstoflF- 

Karenztag  gewicht  temperatur        umsatz  in  g 

3.  2,480  g  {llf^  1,79 

4.  2,378  g  {  f{l^  1,81 

5.  2,270  g  {  JJ|7  2,45 

R.  St  ah  el  in  hat  in  einer  neueren  sehr  wichtigen  Untersuchung  des 
Stoffwechsels  und  des  febrilen  Energieverbrauchs,  auf  welche  ich  noch 
ofter  werde  zuriickkommen  miissen,  als  Infekt  eine  wirkliche  Tierkrank- 
heit,  die  Surra,  bei  welcher  ein  besonders  rapider  Krafteverfali 
stattfindet,  und  als  Versuchstier  den  Hund  gewahU.  (In  Indien  herrsoht 
die  Surra,  welche  durch  ein  Trypanosoma  verursacht  wird,  unter  ver- 
schiedenen  Tieren  und  fiihrt  bei  Hunden  und  Pferden,  die  infolge  von 
Miickenstichen  erkranken,  unter  hochgradiger  Abmagerung  zum  Tode.) 
Der  Versuchshund  Stahelins  wurde  zuerst  (die  Nahrung  bestand  aus 
Hundekuchen)  voUstandig  ins  StofFgleichgewicht  gebracht  und  dann 
(18.  Juni  1903)  durch  subkutane  Injektion  von  Blut  eiues  andern  seit 
8  Tagen  kranken  Ticres  geimpft.  Der  Stoflfwechselversuch  erstreckt  sich 
iiber  die  ganze  Dauer  dieser  Surraerkrankung.  Ermittelt  wurden  Slick- 
stoff,  Kohlenstoff  und  das  verausgabte  Wasser  von  dem  wahrend  der  sre- 
samten  Zeit  im  Pettenkoferschen  Respirationsapparat  (Kalorimeter- 
kammer)  gehaltcnen  Ilunde.  AuUerdem  sind  Nahrung,  Ham  und  Kot 
kalorimetrisch  untersucht  worden.  Den  Stoffurasatz  erhohende  Muskel- 
arbeit  ist  voHig  ausgeschlossen  gewesen.  Urin  und  Kot  wurden  auBerhalb 
des  Kalorimeters  gesamraelt.  In  der  8  Tage  wahrenden  Vorperiode 
(10. — 18.  Juni)  retinierte  das  Versuchstier  pro  Tag  hochstens  0,15  g  N 
und  sehied  4,45  g  C  zuviel  aus.  Auch  14  Tage  nach  der  Infektion 
(ausgenommen  einen  einzigen)  fraB  der  Hund  die  ganze  Xahrungsmeoire 
vollstiindig  auf,    in    den  nachsten  7  Tagen    bloB    teilweise    und   in  den 
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letzten  4  Lebenstagen  nahra  er  iiberhaupt  nichts  mehr.  Dagegen  gelang 
es  nicht,  die  Wasserausfuhr  vollig  konstant  zu  erhalten.  Wahrend  in  der 
Vorperiode  140  g  geniigt  batten,  muBte  die  Ration  vom  3.  Tag  nach  der 
Impfung  erhoht  (verdoppelt)  werden.  Die  ersten  Krankheitserscheinungen 
nach  der  Infektion  wurden  am  22.  Juni  wahrnehmbar  (Periode  von  der 
Infektion  bis  zum  Fieberbeginn,  Inkubation  inkl.  Temperaturanstieg,  18. 
bis  29.  Juni).  Am  letzteren  Tage  stieg  die  Temperatur  merklich,  sank 
dann,  um  am  26.  neuerdings  in  die  Hohe  zu  gehen.  Am  28.  Juni  erfolgte 
ebeofalls  eine  Remission  des  Fiebers.  Von  da  aber  wurde  der  Hund  immer 
elender  und  magerte  stark  ab.  Seit  29.  Juni  sich  ausbreitendes  Oedem, 
3.  Juli  Hypopyon;  vom  8.  Juli  kann  das  Tier  nicht  mehr  stehen.  Ikterus. 
Weiteres  Sinken  der  Temperatur,  10.  Juli:  Cheyne-Stockes,  12.  Juli: 
Konvalsionen.  Im  Urin  immer  etwas  EiweiB,  in  den  letzten  6  Tagen 
Glykosurie.  Die  fieberhafte  Periode  zerfallt  (wegen  kleiner  Versehen  etc.) 
in  drei  Unterperioden:  24. — 28.  Juni,  in  welcher  nur  die  CO2-  und  H2O- 
Zahlen  der  letzten  Tage  nicht  ganz  sicher  sind,  eine  weitere  Teilperiode, 
in  der  bioB  die  N-Bilanz  sicher  ist,  endlich  eine  solche  (5. — 8.  Juli),  in 
welcher  N,  C  und  Wasserbilanz  wieder  als  zuverlassig  gelten  diirfen. 
Dieser  schlieBt  sich,  vom  8./9.  bis  12.  Juli,  noch  eine  SchluBperiode 
mit  subnormalen  Temperaturen  an. 

Die  Mittelzahlen  der  N-Bilanz  waren  folgende: 


Nahrungs- 

N 


Harn-N   |     Kot-N 

I 


N-Bilan2 


Vorperiode  (10.— 18.  Juni 
InkubatioDsperiode  uad  Prodromal  periode 

(18--24.  Juni) 
Erstc  (24.-28.  Juni) 

2^6^^  I  Fieberperiode 

Dritte  (5.-8.  Juli)     j 

Tenninalperiode  (8./9.— 12.  Juli) 


5,67 

4,45 
5,67 
4,37 
3,34 
0,45 


4,135 

4,14 

5,87 
5,89 
5,19 


1,38 

0,82 
0,98 
0,98 
0,71 


+  0,15 

—  0,51 

—  1,18 

—  2,50 

—  2,52 

—  4,7 


Wie  in  der  Vorperiode  ist  auch  in  der  Periode  vom  18. — 24.  Juni 
das  X-Gleichgewicht  sozusagen  erreicht.  In  der  ersten  Fieberperiode 
nahm  der  Ilund  wahrend  der  ganzen  4  Tage  die  gesamte  Nahrungsraenge 
zu  sich,  trotzdem  iiberstieg  die  N-Ausscheidung  im  Ilarn  die  Aufnahmc. 
Eine  starkere  Mehrausscheidung  von  N  begann  dabei  erst  an  dem  Tage, 
als  das  Fieber  kontinuierlich  hoch  wurde,  wahrend  an  den  Tairen  mit 
Fieberremissionen  die  Erhohung  noch  gcring  bliel).  In  der  zweiten  Fieber- 
periode hielt  sich  im  Mittel  die  X-Ausscheidung  wie  in  der  ersten  fje- 
doch  mit  erheblichen  Unterschieden  an  den  Einzelta^^en).  Die  stiirkste 
Ausscheidung  fand  sich  am  28./29.  Juni  mit  7,18  g,  d.  h.  2,49  g  =  44% 
mehr,  als  resorbicrt  wurde.  In  der  dritten  Fioberperiode  war  die 
Nahrungsaufnahmc  gering,  die  Ausscheidung  aber  dcnnoch  holier,  als  in 
der  Normalperiode.     In  der  SchluBperiode    endlich    betrug  das  N-Deiizit 
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am  ersten  Tage  7,175  und  sank  dann  etwa  auf  die  Halfte.  Der  Ge- 
samtverlust  an  Stickstoflf  wahrend  des  ganzen  Versuches  machte  52,8  g 
aus.  Wird  angenommen.  der  N-Gehalt  des  Tieres  habe  bei  Beginn  des 
Versuchs  3  %  betragen,  so  bedeutet  dies  20,3  7o  des  ursprunglichen 
Bestandes.  Dabei  hat  das  Korpergewicht  des  Versuchstieres  von  8,58 
auf  5,74  (also  um  39%)  abgenomraen.  Nicht  resorbiert  mit  deni  Kot 
ausgeschieden  wurden  in  der  ersten  Periode  24,4  %,  in  der  zweiten 
19,75  7o  Stickstoff  der  Nahrung. 

Auf  die  (alteren)  einschlagigen  Tierversuche  vonNaunyn,  Senator, 
Schimanski  sei  hier  bloB  verwiesen. 

Beim  Menschen  konnte,  da  Hamanalysen  aus  der  Zeit  vor  der 
fieberhaften  Erkrankung  gewohnlich  nicht  zu  Gebote  stehen,  eine  die 
Auscheidung  desselben  Individuums  im  gesunden  und  kranken  Zustand 
umfassende  Vergleichung  am  ehesten  wahrend  bestimmter  Abschnitte  der 
Rekonvaleszenz  stattfinden.  Hat  man  es  mit  absolut  oder  fast  voll- 
standig  hungernden  Menschen  zu  tun,  so  ist  die  vorausgegangene  Emah- 
rung,  das  Korpergewicht,  der  Muskelbestand  und  das  Inanitionsstadium 
sehr  wohl  zu  beriicksichtigen.  Am  3.  Hungertag  kann  bei  verschiedenen 
Individuen  erfahrungsgeraaC  die  N-Ausscheidung  zwischen  7,9 — 15,1  g 
schwanken!  Weiterhin  kann  noch  ein  Vergleich  ermoglicht  werden,  indem 
der  Patient  mit  einem  gesunden  Individuura  desselben  Gewichts  und  des- 
selben Muskelbestandes  auf  gleiche  Diat  gesetzt  wird.  Endlich  laBt  sich 
kurzdauerndes  Fieber  auch  beim  Menschen,  z.  B.  beim  nicht  fiebemden 
Tuberkulosen  durch  Tuberkulin,  y,experimentell"  hervorrufen. 

Ich  schlieCe  einige  Beispiele  hier  an  (3  bisher  nicht  veroflfentlichte 
eigene  Beobachtungen). 

1)  26  Jahre  alter,  63  kg  schwerer,  mit  maCigem  Muskelbestande 
und  mittlerem  Fettpolster  versehener  Mann.  Erysipelas  faciei.  Ueber 
die  vorausgegangene  Emahrung  ist  (speziell  in  Riicksicht  auf  EiweiBzu- 
fuhr)  Bestimmtes  nicht  zu  ennitteln.  An  den  Versuchstagen  (und  schon 
einen  Tag  vorher)  erhielt  der  Pat.  je  2  Tassen  Milch  (oder  diinnen 
Kaffee)  ca.  600  ccm,  etwas  (diinne)  Fleischbriihe,  2  WeiBbrotchen  (a  35  g\ 
Wasser  nach  Belieben. 


Korper- 

g  N,  ausge- 

temperatur 

schieden  i.  Ham 

4. 

Krankheitstag: 

39,5—40,30  0. 

22,4 

5. 

n 

39,2-40,0  „ 

17,7 

6. 

n 

38,1—38,6  „ 

18,2 

7. 

n 

37,0—38,7  „ 

17,1 

8. 

Tag 

36,7-37,1  „ 

8,4 

9. 

n 

36,5     36,8  „ 

7,4 

2)  20  Jahre  aites,  kriiftiges  Madchen,  geringer  Fettpolster,  Korper- 
gewicht 55  kg.  Nahrungszufuhr  bereits  einige  Tage  vorher  sehr  „mangel- 
haft''.  Skarlatina  (ohne  Nierenaffektion).  In  der  Versuchszeit  nimmt 
die  Pat.  bloB  etwas  Suppe,  eine  bis  anderthalb  Tassen  (a  200  ccm)  Milch 
(dunnen  Kaffee),  100—200  WeiCwein,  nicht  regelmaCig  ein  paar  Stdck- 
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(weniger  a 

Is  30  g). 

Wasser  nach  Belieben.     In  den  letzten 

t  die  Patientin  1— 

2  Tassen  Milch  mehr. 

Korper- 

g  N,  ausge- 

temperatur 

schieden  i.  Ham 

2.  (?)  Krankheitstag:  39,0—40,4 

18,3 

3. 

n 

39,6—40,2 

19,4 

4. 

V 

39,3—40,2 

17,9 

5. 

V 

39,2—39,8 

14,6 

6. 

n 

38,8—39,6 

13,8 

7. 

n 

37,6     38,8 

12,9 

8. 

71 

37,8—37,9 

9,8 

9.  Tag 

37,2—36,6 

■         8,7 

10.     „ 

36,4—36,5 

6,5 

11.     ,, 

36,2—36,4 

7,2 

3)  25  Jahre  alter  Phthisiker,  Korpergewicht  58  kg,  diinnbauchige 
Muskeln,  sehr  fettarra.  An  zwei  vorausgegangenen  fieberhaften  Tagen 
bei  einer  (nach  den  Spitalstabellen  geschatzten)  N-Zufuhr  von  etwa  15  g 
eine  N-Ausscheidung  von  14,3  und  14,9  g  N  (Ham).  Bei  derselben 
Xahrung  am  3.  Tag  Tuberkulinfieber  (39,2 <>  C),  N-Ausscheidung  22,4, 
am  darauffolgenden  Tag  (hochstens  subfebrile  Temperatur)  16,2  g. 

Xeben  den  zahlreichen  einschlagigen  Beobachtungen  der  alteren  Lite- 
ratur  (vgl.  besonders  Huppert  und  Riesell)  finden  sich  auch  aus  neuerer 
Zeit  noch  viele  wertvoUe  diesbeziigliche  Angaben,  z.  B.  in  der  ersten  Auf- 
lage  dieses  Werkes  von  v.  Noorden,  bei  F.  Miiller  (AUg.  Path,  des  Stoff- 
wechsels,  2.  Aufl.).  Trotz  aller  moglichen  Fehlerquellen  und  Mangelhaftig- 
keiten  ergibt  sich  auch  aus  samtlichen  vorliegenden  klinischen  HarnanaJysen 
wenigstens  das  klare  Resultat,  da£  ganz  allgemein  in  den  Infekten  des 
Menschen  ebenfalls  die  N-Ausscheidung  fiir  die  tatsachlich  vor- 
handenen  individuellen  Verhaltnissc  zu  grofi  ist.  Die  (febrilen)  In- 
fekte  sind  somit  der  von  F.  Miiller  und  G.  Klemperer  zusamniengefaBten 
Gruppe  pathologischer  Prozesse  anzureihen,  in  welcher  ein  erhohter  Zerfall 
von  KorpereiweiB  stattfindet,  welche  sorait  einen  besonders  deletaren  .EinfluB 
auf  den  EiweiCbestand  des  Organisraus  besitzen.  Die  absolute,  zahlen- 
mafiige  Hohe  des  EiweiBumsatzes  ist  aber  in  den  moisten  Fallen  (selbst- 
verstandlich  nicht  aus  analytischen,  sondern  aus  biologischen  Griinden) 
recht  vorsichtig  aufzunehmen.  Natiirlich  ist  auch  der  EiweiBzerfall  nicht 
in  alien  infektiosen  Prozessen  in  gleicher  Weise  gestort,  und  jedenfalls 
kommt  die  Schwere  der  Erkrankung  ebenfalls  mit  in  Betracht.  Nach 
meinen  eigenen  Erfahrungen  und  nach  dem  Eindruck,  den  ich  aus  der 
Literatur  gewonnen  habe,  wird  die  dera  entsprechenden  Inanitionsstadium 
zugehorige  Stickstoffausscheidung,  beziehun^sweise  die  faktische  Zufuhr 
?ew5hnlich  sehr  merklich,  aber  doch  bloB  ira  Betragc  von  wenigen 
Orararaen  iibertroffen.  Eine  Ausnahme  hiervon  bilden  vor  allem,  wie 
wir  sehen  werden,  gewisse  kritisch  ablaufende  Infekte  in  diesem  End- 
stadium.     Die  verhaltnismaBig   nicht    allzu   erhebliche  Erhohung  des  N- 
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Umsatzes    gilt    besonders  fiir    die    spateren  Perioden  im  Dekursus  auch 
(langer  dauernder)  akuter,  noch  mehr  gewisser  chronischer  Infekte  (Sepsis^ 
Typhus,  Tuberkulose).    Bei  akuten  fieberhaften  Prozessen,  zumal  wahrend 
des  Fastigium,  ist  der  EiweiBzerfall  allerdings  oft  auch  betrachtlich  groBer. 
Manchmal  stellen  sich  hier  Werte  heraus,  wie  sie  selbst  bei  reichlichster 
Ernahrung    selten    von  Gesunden    erreicht    werden.     Dies  ist    besonders 
dann    der  Fall,    wenn  vorher  gut  genahrte,  sehr  muskelstarke,  nicht  zu 
fette  Individuen  in  ein  starkes  Fieber  eintreten.  (Wenn  freilieh  v.  Noorden 
glaubt,  dafi  z.  B.  schon  18 — 22  g  N  pro  die  bei  knapper  Diat  derartige 
ganz  besonders  hohe  Werte  sind,  so  ist  doch  zu  bedenken,  dafi  gesunde, 
entsprechend    konstituierte    Hungerer,    wenigstens    in    den    allerersten 
Tagen  gelegentlich  auch  16 — 23  g  N  im  Tagesharn  aufweisen.)    Aber  es 
scheinen  selbst  Mehrverluste  iiber  die  Einnahme  von  beinahe  17  g  (500  g 
Muskelfleisch)  nichts  ganzUngewohnliches  zu  sein  (z.B.  bei  Pneuraonie).  Eine 
durchschnittliche  Mehrausscheidung  von  fast  U  g  N  wahrend  einer  Stagigen 
Periode  ist  (z.  B.  im  Typhus)  sicher  beobachtet.    In  einem  Falle  von  j,ver- 
kasender"    Pneumonie    setzte    innerhalb    8  Tagen    der  Patient   222  g  N 
(6550  g  Muskelfleisch)  zu.    xVuf  keinen  Fall  bezeichnet  jedoch  die  GroBc 
der  EiweiBzersetzung    etwa    das    eigentliche  Momentum  periculi;   es  gilt 
hier    ganz    das  Gleiche    wie    von    der  Temperaturhohe.     In  Betreff  des 
Verhaltnisses  der  Stickstoflfausscheidung  zu  den  ubrigen  Fiebersymptomen, 
insbesondere  gerade  zur  Korpertemperatur  im  Allgemeinen  und  im  Einzel- 
falle  hat   man   urspriinglich  darauf   viel  Gewicht  gelegt,    dafi  beide  an- 
nahernd    gleichen    Schritt    halten.     Man    stiitzte  sich  z.  B.  darauf,   dafi 
(nach  alteren  Analysen  von  Jochmann  und  Traube,   Moos,  Redten- 
bacher,  Uhle  u.  A.)    bei  Malaria  der  Fiebertag  mehr  Harnstoff  liefert, 
als  die  fiebcrfreie  Zeit,  daC  (nach  Huppert,  Brattler,  Wingl,  Wachs- 
muth,  Warneke    u.  A.)    im  Typhus,    (nach    Brattler,    Wachsmutb, 
Huppert)    selbst  im  akuten  Rheumatismus,    obwohl  doch  hier  der  De- 
cursus   febrilis    so    irregular    scheint,    bei    den    Exanthemen    (Bartels, 
Brattler,  Uhle),  bei  der  Sepsis  (Miiller)  auch  dann  noch  ein  Paraliel- 
laufen  des  N  im  Ham  und  der  Korpertemperatur  sich  herausstellt,  wenn 
die  Messung  der  letzteren    taglich    ofter    vorgenommen    wird  etc.    Man 
glaubte  friiher  aus  diesem  Verhalten  den  SchluB  ziehen   zu  konnen,  dalS 
derselbe  Vorgang,  welcher  den  Harnstoflf  erzeugt,  direkt  auch  die  Fieber- 
warme  hervorbringt.    Heutzutage  wiirden  wir  einen  solchen  SchluB  auch 
nicht  einmal  dann  wagen  diirfen,  wenn  wirklich  die  Vermehrung  der  N- 
Ausscheidung  genau    dem  Verlauf  der   iibrigen  Fiebersymptome  parallel 
ginge.    Wir  wissen  aber  jetzt  aus  einer  groBen  Zahl  von  beweiskraftigen 
Beobachtungen,    daB    ein    derartiger    paralleler  Verlauf  tatsachlich  nicht 
cxistiert.     Wir  sind  jetzt  alle  besscr  vertraut  mit  den  im  Dekursus  der 
Infekte  auch  bei  ziemlich  gleichbleibender  (knapper)  Nahrungszufuhr  ganz 
bestimmt  ohne  ersichtiiches  Verhaltnis   zu  den  Schwankungen  der  Teni- 
j)eratur    und    zur  Intensitiit    der  allgemeinen  Reaktion  iiberhaupt  zutage 
tretenden    auffallenden    Unrcgelmafiigkeiten    des    N-Urasatzes,    wie   man 
solche  bei    gleichmaCiger  Ernahrung    gesunder  Individuen    kauni   jcmals 
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beobachtet,  wie  sie  aber  allerdings  auch  sonst  unter  pathologischen  Be- 

dingungeo,  z.  B.  im  Morbus  Basedowii,  ihr  ADalogon  finden.    v.  Noorden 

fiihrt  in  der  ersten  Auflage  dieses  Werkes  einige  Beispiele  an:  so  schied 

ein  12jahriges,    an  Scarlatina  leidendes  Kind  (tagliche  Nahrung   1  Liter 

Milch,  zwei  Zwiebacke,    eine  kleine  Menge  von  Fleischbriihe    und  Wein, 

imganzen  6,5  g  N)  an  4  Fiebertagen  (Temp.  38,7— 40,1)  9,2,  7,1,   10,4, 

7,8  g  N  aus.     Wenn  sonach  diese  Unterschiede   mehrere  Gramm  N  be- 

tragen  konnen,    darf  natiirlich  auch  nicht    etwa   die  AusscheidungsgroBe 

eines  einzigen  Tages    als  DurchschnittsmaC  des  EiweiBzerfalls  angenom- 

raen  werden.    Nicht  selten  ist  femer  (z.  B.  bei  Sepsis,  auch  bei  Typhus) 

die  Temperaturerhohung    unverhaltnismaBig  gering  und  trotzdem  die  N- 

Ausscheidung  bedeutend  gesteigert,  ja  es  steht  (nach  Beobachtungen  von 

Sidney  Ringer  und  Senator)  fest,    daC  bei  Malaria,    trotz    der  unter 

dem  EinfluB    von    Chinin    ausbleib'enden    Temperaturerhohung,    in   ganz 

typischer  Weise    die  Vermehrung  des  EiweiBzerfalls    einsetzt.     Pipping 

vermiBte  ira  Gegensatz  hierzu  wiederum    in  einem  Falle    von  Scarlatina 

?anzlich  eine  Vermehrung  des  EiweiBzerfalls,  allerdings  bei  einem  kleinen 

Kinde,  bei  welchem  vielleicht  die  starke  Wachstumstendenz  eincn  kom- 

pensierenden  Faktor  bilden  mochte.    Wie  viele  Andere  konnte  aber  auch 

ich  sehen,    daB  z.  B.  Phthisiker,    welche    interkurrent,  und    zwar   nicht 

einmal  ganz  niedrig  fiebem,  doch  bei  mittlerer  Nahrungszufuhr  rasch  ins 

Stickstoffgleichgewicht    gebracht    und    darin    erhalten    werden    konnen. 

Weiterhin  kann,    noch  ehe  eine  Erhohung  der  Korpertemperatur  meBbar 

^ird,  z.  B.  bei  Malaria,  die  vermehrte  N-Ausscheidung    sich   beraerklich 

inachen,  im  Hitzestadium  bereits  abnehmen  und  im  SchweiBstadium  rasch 

abfallen  (Traube,  Jochmann,  Uhle,  Redtenbacher,  Sidney  Ringer, 

Naunyn).      (Im    experimentellen    Infekt    hat    May    eine    solche    7,pra- 

febrile'^  Vermehrung    nicht  feststellen    konnen,   ebensowenig   Stahelin.) 

Bei  Tubcrkulosen  soil  (Ringer)  die  Stickstoffmenge  des  Harns  vor  dem 

Frost  sinken,    dann    mit    der    Temperatur    steigen,    im    SchweiBstadium 

wiederum    rasch    absinken.     Ein    vollig  gleichmiiBiges  Absinken    der  N- 

Ausscheidung  in  den  spateren  Stadien  eines  akuten  Infektes  bildet  durch- 

aas  keine  ausnahmslose  Regel.     Am    scharfsten   dokumentieren  sich  die 

eigenartigen  Beziehungen    zwischen  allgemeiner  Reaktion   und  StickstofT- 

umsatz,    aber  auch  wiederum  ein  fehlender  Parallelismus  zwischen  letz- 

terem  und  der  Temperaturhohe  in  der  bekannten  sog.  „epikritischen^ 

Harnstoffausscheidung.     In  Fallen,    in  welchen  die  N-Ausscheidung 

schon  w^ahrend  des  fieberhaften  Zustandes  bedeutend,  aber  auch  in  solchen, 

wo  dieselbe    nicht    bedeutend    gesteigert  gewesen,    tritt  bei    oder  selbst 

nach   dem   kritischen  Aufhoren    des  Fiebers    unter  diesen  Verhiiltnissen 

eine    geradezu    massenhaft    werdende    Ausfuhr    von    N    im    Ham    ein. 

Pribram    und    Robitschek    vcrfiii^^en    beispielsweisc    iiber  eine  Beob- 

achtung    von  Febris  recurrens,    in  welchem  am  2.  Tage  nach  dor  Krise 

107  g,  in  48  Stunden  im  ganzen  168  g  HarnstofT  ausgeschieden  worden 

sind.     Aehnliches    hat  Naunyn    gesehen:    bei    einem  Fall    von  Typhus 

exanthematicus    am  Tage    nach    der  Krise  91  g,    in    einem   zweiten  am 


598  Fieber  und  Infektion. 

3.  und  4.  Tage  nach  der  Entfieberung  insgesamt  160  g  Harnstoflf!  Auch 
das  Tuberkulinfieber  ware  hier  (vgl.  Beobachtungen  v.  Noordens)  noch 
zu  nennen.  Dagegen  soUte  man  von  der  Pneumonie,  bei  der  wahrend 
der  Resolution  mit  der  groJSen  Masse  Exsudates  viel  EiweiC  in  Umlauf 
gesetzt  wird,  hier  nicht  reden.  In  der  kolossalen  epikritischen  Harnstoff- 
verraehrung  bekundet  sich  mit  dem  NachlaB,  bezw.  mit  dem  Aufhoren 
des  Fiebers  ein  EiweiJSzerfall,  wie  er  sonst  hochstens  durch  sehr  bedeutend 
erhohte  EiweiCaufnahme,  nieraals  aber  auch  nur  entfernt  durch  die  gewal- 
tigste  Steigerung  des  KraftstofTwechsels,  z.  B.  bei  heftigster  Muskeliiberan- 
strengung,  erreicht  wird.  Pribram  und  Robitschek  und  nachher  Fur- 
bring  er  und  Zuelzer  haben  beobachtet,  daU  dieser  Schwankung  der 
N-Ausscheidung  einigermaCen  die  Schwefelsaureausfuhr  parallel  lauft. 
Und  Salkowski  hat  festgestellt,  daC  diese  vermehrte  N-Ausscheidung 
auch  von  einer  erhohten  Abgabe  von  Kalisalzen  begleitet  ist.  Ich  werde 
auf  diese  paroxysmale  epikritische  N-Ausscheidung  noch  zuriickkommen 
miissen. 

DaB  auch  im  sogenannten  aseptischen  Fieber  mehr  EiweiC  zersetzt 
wird,  als  bei  gleicher  Art  der  Ernahrung  von  einera  gleich  konstituierten 
Organisraus  im  Normalzustande,  haben  Krehl  undMatthes  nachgewiesen. 
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Was  die  Verteiluni:  des  ini  Fieber  verraehrt  ausgeschiedenen 
SlickstotTs  im  Harn  anbehuiirt.  so  sind  weniirstens  sehr  erhebliche  Ver- 
andoniiiiren  bishor  nioht  erniitteit.  Der  Harusioff  maoht  durchschniltlich 
82*^4)  des  Gesanit-N  des  Irius  aiis.  Am  meisien  pathoiogisches  Interesse 
komiut  nooh  ilor  auf  Kosten  dos  llarnstoffs  erloiirenden  Erhohung  der 
xVnimoniakausfuhr  zu  iDui'hok.  Koppe,  Ilallervorden,  Leube, 
Bohland*  Gunilioh  u.  A.\  llallorvorden  fand  bei  zahlreichen  andern 
infoktir»>oa  Kraiikheiton    eine    verhaknismaliiir    nicht    unbedeutende   Ver- 


Steigerang  des  Eiweifiamsatzes.  599 

Tiiehrung  der  taglichen  Ammoniakausscheidung,  bei  Pneumonie  z.  B.  bis 
auf  2 — 6  g,  bei  Pleuritis,  Febris  recurrens  bis  zu  2  g  etc.  (gegeniiber  etwa 
0,7  g  in  der  Norm).  Ueber  den  vermuteten  Zusammenhang  dieser 
Araraoniakvermehrung  mit  der  iiberschiissigen  Produktion  gewisser  Sauren 
vgl.  unten.  Bei  den  Rekonvaleszenten  nimmt  der  NHg-Gehalt  des  Harns 
wieder  schnell  ab  and  kann  selbst  subnormale  Werte  erreichen. 

Wo  darauf  untersucht  wurde,  ist  femer  fast  iraraer  auch  das 
Kreatinin  in  groBerer  Menge  gefunden  worden  (K.  B.  Hofmann,  Munk, 
Schottin,  Moritz). 

Cario,  welcher  bei  einer  Anzahl  von  fiebernden  Menschen  die  tag- 
lich  ausgeschiedene  Harnsaure  (und  daneben  den  Hamstoff,  das  Chlor, 
die,  Phosphor-  und  Schwefelsaure)  bestiramt  hat,  glaubt  festgestellt  zu 
haben,  daB  im  allgemeinen  das  Fieber  die  Harnsaure  vermehrt.  (Der- 
selbe  Autor  spricht  auch  von  einer  Retention  von  Harnsaure  wahrend 
der  febrilen  Infekte  und  untersucht  den  EinfluB  der  Diurese.)  Nach 
Linser  und  Schmid  steigen  auch  bei  kiinstlicher  Hyperthermic  die 
Werte  fiir  Purin-N,  Ammoniak  und  fiir  die  (nach  Kruger-Schmid  ge- 
schatzte)  Aminosaurefraktion.  Viel  laBt  sich  bisher  mit  diesen  und  den 
sonst  in  der  Literatur  vorhandenen  Angaben  nicht  anfangen.  Vor  allem 
darf  man  sich  nicht  wundem,  wenn  die  Harnsaureausscheidung  bei  der 
Resorption  eines  leukozytenreichen  Exsudates  (z.  B.  eines  pneumonischen) 
stark  in  die  Hohe  geht. 
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Die  an  der  Steigerung  des  EiweiJSumsatzes  beteiligten 
Faktoren  bezw.  die  Ursachen  derselben  sind  gewifi  vielfache.  Ge- 
niigend  aufgeklart  sind  wir  bisher  dariiber  durchaus  nicht. 

Zunachst  ware  der  Anteil  zu  untersuchen,  welchen  die  vorhandene 
Temperatursteigerung  selbst  daran  hat.  Denn  die  Warmcbildung  ist 
nicht  bloB  abhangig  vom  Stoffzerfall,  sondern  auch  dieser  von  jener.  Tat- 
sachlich  haben  auch  die  Versuche  mit  kiinstlicher  Ueberhitzung  von: 
auBen  der  Mehrzahl  nach  eine  Erhohung  der  N-Ausscheidung  ergeben.  In 
neuester  Zeit  hat  F.  Voit  ganz  bestimmt  nachgewiesen,  daU  beim  hungernden 
Versuchstier  infolge  von  gewohnlicher  Ceberhitzung  der  Stickstoffumsatz 
steigt;  reichlich  gefutterte  Tiere  weisen  allerdings  unter  diesen  Bedin- 
gungen    einen    bedeutcnd   niedrigeren  EiweiCzerfall  auf.     Femer  fallt  in 
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den  altem  einschlagigen  Arbeiten  auf,  daC  die  Wirkung  der  Hyperthermie 
auf  die  EiweiBzersetzung  in  den  einzelnen  Versuchen  recht  verschieden 
ausfiel,  vermiBt  haben  eine  solche  jedoch  nur  Koch  und  Simanowski. 
Diese  beiden  Autoren,  welche  mit  Tieren  arbeiteten,  die  in  sorgfaltiger 
Weise  ins  Stoffwechselgleichgewicht  gebracht  waren,  fanden  bei  Hyper- 
thermie  (durch  heiCe  Bader  oder  Aufenthalt  in  heiCer  Luft)  mitunter  sogar 
eine  Verniinderung  der  N-Ausfuhr  und  Simanowski  wollte  sogar  dieses 
Ausbleiben  der  Steigerung  des  EiwciCzerfalls  als  einen  wichtigen  Unter- 
schied  zwischen  nicht  fieberhafter  und  infektios  fieberhafter  Temperatur- 
steigerung  hinstellen.  P.  F.  Richter  hat  indessen  wahrscheinlich  ge- 
niacht,  daC  diese  Versuchsresultate  nur  der  zu  kurzen  Zeit  der  Ueber- 
hitzung  zuzuschreiben  sind,  daC  auBerdera  die  Vermehrung  der  EiweiU- 
zersetzung  leicht  iibersehen  werden  kann,  weil  sie  haufig  nicht  unmittelbar 
nach  der  kiiustlichen  Erwarmung  in  Erscheinung  tritt.  Bei  der  Hyper- 
thermic nach  Einstich  in  das  Corpus  striatum  hatten  Aronsohn  und 
Sachs  ebenfalls  cine  erhohte  EiweiBzersetzung  gefunden  und  zwar  waren 
die  Differcnzen  gegeniiber  dem  Verhalten  bei  Normaltemperatur  nicht 
unbetrachtliche.  Das  Gleiche  berichtete  Girard.  Der  unter  Leitung 
von  Krehl  arbeitende  Schultze  betonte  dann  allerdings,  die  Mehraus- 
scheidung  von  Stickstoff  sei  bei  den  trepanierten  Tieren  doch  nur  gering 
<20 — 30  7o)  und  jedenfalls  mit  derjenigen  bei  Infektionsfiebem  nicht  zu 
vergleichen.  DaB  auf  dieses  Moment  von  ihm  und  spater  von  Roily 
ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  dem  Stoffwechsel  nach  Warmestich 
und  im  Infektionsfieber  zu  begriinden  versucht  wird,  findet  weiter  unten 
ausfiihrlichere  Besprechung  (vgl.  S.  631).  Hier  muB  nur  noch  angefiihrt 
werden,  daB  Senator  und  P.  F.  Richter  noch  in  jiingster  Zeit  auf 
Grund  neuer  Versuche  dem  EinfluB  dieser  Hyperthermic  wiederum  eine 
sehr  deutliche  Vermehrung  des  Stickstoffumsatzes  zuschreiben  (20 — 90%!). 
Sie  betrachten  dieselbe  lediglich  als  Folge  der  Ueberhitzung.  Wenn 
man  bedenkt,  daB  die  einzige  Tierart,  welche  hier  in  Frage  korarat,  das 
Kaninchen,  fiir  derartige  Stoffwechseluntersuchungen  ein  schwieriges  Ob- 
jekt  ist,  wird  man  wohl  zum  SchluB  kommen,  daB  der  erfolgreiche 
Warmestich  tatsachlich  eine  mittlere  Erhohung  des  N-Zerfalls  nach  sieh 
zieht.  Vielleicht  verhalten  sich  auch  die  einzelnen  Tierindividuen  in 
dieser  Beziehung  nicht  gleichmaBig.  Fiir  gar  nicht  ausgemacht  halte  ich 
aber,  daB  beim  Warmestich  die  erhohte  EiweiBzersetzung  ausschliefi- 
lich  durch  die  wirklich  erzielte  Ueberhitzung  zu  erklaren  ist. 

Beim  Menschen  fanden,  wenn  die  Eigenwarme  durch  Behinderung 
der  Abgabe  wirklich  zum  Ansteigen  gebracht  war,  Schleich  und  Topp 
ahnliche  Verhaltnisse  der  EiweiBausfuhr.  Des  naheren  haben  fiir  den 
Menschen  vor  kurzem  Linser  und  Schmid  nachgewiesen,  daB  eine  Er- 
hohung der  Korpertemperatur  durch  auBere  Warmezufuhr  auch  bei  raehr- 
tagiger  Dauer  (im  Sinne  einer  remittierenden  Kontinua),  solange  die 
Temperaturwerte  39^  nicht  wesentlich  iiberschreitcn,  allerdings  keinen 
vermehrten  EiweiBzcrfall  zur  Folge  hat;  regelmaBig  tritt  ein  solcher 
jedoch    ein,    wenn    die  Korperwarme  40  ^  erreicht,    bezw.   iiberschreitet. 
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Durch   Kohlenhydratzufuhr    lieB    sich    bei  kiinstlicher  Hyperthermic  der 

Stickstoffumsatz    nicht    in  demselben  Prozentsatz  einschranken,    wie   bei 

normaler   Eigenteraperatur;    eine    Erhohung    des    EiweiBumsatzes    findet 

wahrend  der  Hyperthermie  statt,    auch  wenn  reichlich  Kohlehydrate  ziir 

Verfugung   stehen.     Deranach    wird  man    mit  Krehl    annehmen  diirfen, 

daB  auch  bei  infektioscn  Fiebern  unter  40  ^  C.   die  gefundene  Erhohung 

des  EiweiBzerfalls    ausschlieBliche  Wirkung    des    Infektes    ist.      Ebenso 

unterliegt  es  wohl    ferner    keinem  Zweifel,    daB  selbst  bei  den  hochstcn 

Teraperaturen  bloB  ein  recht  bcschrankter  Teil  direkt  von  der  Temperatur- 

st^igerung  abhangig  gedacht  werden  kann.  Wenn  Senator  und  P.  F.  R  i  c  h  t  e  r 

(z.  T.  augenscheinlich  zuriickgreifend  auf  friihere  Ausspriiche  von  Richter) 

in  ihrer    (weiter    unten    noch    zu    besprechenden)    Kritik    der    Hirsch- 

Rollyschen    Experimente    und    Theorien    sagen:     der    erhohte    EiweiB- 

zerfall   ist    bei    alien  Hypcrthermien  (Warmestich,  Warmestauung    und 

baktcrielle  Infektion)  die  Folge  .der  erhohten  Eigenwarme,  so  denke  ich 

mir  eine  solche  Auffassung  vorwiegend  gegen  diejenigen  gerichtet,  welche 

die  direkte  Ursachc  der  gesteigerten  Korpertemperatur  in  diesem  erhohten, 

bezw.  abnormen  EiweiBzerfall  suchen.    Im  Infektionsficber  kann  aber  auch 

naoh  Senators  und  Richters   jiingster  Arbeit    nicht    die    ganze  Ver- 

mehrung  des  N-Umsatzes  durch  die  erhohte  Eigenwarme  allein  zustande- 

koraraend  gedacht  werden.    Es  bleibt  ganz  bestimmt  ein  sehr  wesentlicher 

Rest  fur  die  Fieberursache  iibrig. 

Dieser  von  der  erhohten  Korperwarme  unabhangige,  quantitativ  weit 
bedeutendere  Anteil  des  febrilen  EiweiBumsatzes  wird  wohl  auch  lange  nicht 
einfach  durch  den  Stoffzerfall  in  den  abgesetzten  entziindlichen 
Exsudaten  gedeckt.  Natiirlich  wird  das  EiweiB  der  letzteren  eine  Zeit 
lang  demjenigen  der  zugefijhrten  Nahrung  oder  des  Korpers  und  damit 
auch  einer  sofortigen  Zersetzung  entzogen,  um  bei  der  Resorption  die 
Saftemasse  zu  uberschwemmen  und  dann,  vielleicht  plotzlich,  die  Harn- 
stoffproduktion  zu  vermehren.  Mit  Recht  vermutet  ferner  wohl  F.  Miiller, 
daB  gerade  im  entziindeten  Gewebe  infolge  der  bestandigen  Bildung 
ond  des  Unterganges  von  Zellen  ein  besonders  lebhafter  EiweiBumsatz 
staitfinde.  Da  aber  der  febril  gesteigerte  EiweiBzerfall  auch  in  solchen 
Infekten  ein  nicht  weniger  bedeutender  ist,  in  welchen  nenncnswerte 
Exsudationen  gar  nicht  erfolgen,  und  derselbe  sich  doch  nicht  bloB  wahrend 
oder  nach  der  Aufsaugung  solcher  Ergiisse,  sondem  sogar  wahrend  des 
Absetzens  machtiger  Exsudate  (z.  B.  in  der  Pneumonic)  bemerklich 
macht,  mussen  maBgebendcre  Ursachen  in  Betracht  gezogen  werden. 

Weiterhin  ist  nun  zuniichst  der  Inanitionszustand  der  fiebernden 
Patienten  ins  Auge  gefaBt  worden.  Man  hat  goglaubt,  den  erhohten 
N-Umsatz  imFieberin  einen  ausgleichbaren  und  einen  nichtausgleich- 
baren  zerlegen  zu  sollen.  Durch  reichliche  Zulage  von  Nahrung  liiBt  sich 
namlich  die  vermehrte  EiweiBzersetzung  wesentlich  einschranken,  sic  ganz 
aufzuheben  gelingt  allerdings  nur  sehr  schwer.  Was  jenen  ausgleich- 
baren Teil  des  EiweiBverlustes  ausmacht,  sollte  nun  der  im  Fieber  sich 
geliend  raachende  Inanition  zugehoren,  wahrend  der  andere  Teil  durch  die 
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fiebererzeugende  Schadlichkeit  als  solche  bedingt  wiirde.  Ohne  Zweifel 
raiiCte  daraus  hervorgehen,  daB  die  Menge  des  N  in  den  Fieberhamen 
hauptsachlich  abhangig  ist  von  der  Art  der  Ernahrung,  was  von  vorn- 
herein  wenig  wahrscheinlich  ware.  Hirschfeld  hatte  gemeint,  durch  ge- 
eignete  Nahrungszufuhr  lieCe  sich  die  EiweiBzersetzung  des  Fiebernden 
genau  so  gestalten,  wie  die  des  in  gleichen  Eraahrungsverhaltnissen 
lebenden  Gesunden.  Seine  Beweisfiihrung  ist  indessen  wohl  nicht  ge- 
lungen.  S.Weber  fand  neulich,  daB  sein  eigenes  Versuchstier  (Hammel) 
wahrend  eines  akuten  Fiebers  (Injektion  eines  wasserigen  Extraktes  von 
Rotzbakterien,  welche  Fieber  hervorruft,  ohne  die  FreBlust  voUstandig 
aufzuhebea)  EiweiB  verlor,  obwohl  es  eine  Nahrung  aufnabm,  welche 
unter  normalen  Bedingungen  N-  und  Kraftwechselgleichgewicht  zu 
erhalten  fahig  war.  Wurde  das  Tier  im  Zustand  betrachtlichen  Ei- 
weiBansatzes  in  Fieber  versetzt  und  erhielt  es  wahrend  dieser  Zeit 
groBe  Mengen  von  EiweiB  und  Kohlehydraten,  so  gelang  es  wahrend  der 
ganzen  Fieberperiode,  den  ^Ansatz*^  aufrecht  zu  erhalten.  Und  ebenso 
verinag  man  nach  Weber  das  ausgehungerte  Tier  ira  Fieber  zum  Eiweill- 
ansatz  zu  bringen,  wenn  man  moglichst  reichlich  fiittert.  Da  man 
wahrend  des  Fiebers  nichl  leicht  dieselbe  Nahrungsmenge  wie  in  der 
Norm  zur  Aufnahme  zu  bringen  ira  stahde  ist,  so  vermochte  Weber 
auch  die  Frage  nicht  voUig  bestimmt  zu  entscheiden,  ob  die  erzielbare 
Einschrankung  des  EiweiBumsatzes  durch  Kohlehydrate  so  groB  ist,  wie 
sie  sich  ohne  den  fieberhaften  Zustand  gestaltet  hatte;  in  betreff  der 
GroBe  der  schutzenden  Wirkung  der  Zuckerzufuhr  lassen  sich  somit  keine 
ganz  genauen  Angaben  machen.  Wichtiger  als  die  Tatsache,  daC  der 
N-Umsatz  beim  Fiebernden  nicht  genau  so  sich  lenken  laBt,  wie  in  der 
Norm,  scheint  mir  hier  die  von  vornherein  hervortretende  Unmoglichkeit. 
auf  diesem  Versuchswege  iiberhaupt  neben  dem  ausgleichbaren  Teil  des 
EiweiBverlustes  quantitativ  einen  zweiten  ausfindig  zu  machen,  welcher  der 
fiebererzeugenden  Schadlichkeit  als  solcher  zugeschrieben  werden  dQrfte. 
Beziiglich  des  letzteren  spricht  man  gewohnlich  von  einem  „toxo- 
genen"  EiweiBzerfall  mit  dem  ganzen  weiten  Umfang  dieses  nicht  leicbt 
definierbaren  Begrififes.  Mir  scheint  vielmehr  der  ausgleichbare  Teil  des 
EiweiBverlustes  den  ganzen  Betrag  desjenigen  EiweiBzerfalles  zu  ura- 
fassen,  welcher  im  Innern  der  lebendigen  Zellen  sich  voUzieht^ 
gleichgiltig,  ob  er  sonst  abhangig  ist  von  der  Art  der  Ernahrung  oder 
von  infektiosen  Toxinen.  Schon  in  der  Norm  kennen  wir  im  Organisnius 
zwei  grundsatzlich  verschiedene  Prozesse  der  Spannkraftauslosung,  die 
direkte  Zufuhr  der  Kraft  zur  Zelle  und  die  aus  alien  andern  thenno- 
chemischen  Gleichungen  unabhangig  von  der  Zelle,  z.  B.  fermentativ, 
hervorgehende  freie  Warme.  Speziell  unter  pathologischen  Bedingungen 
existiert  iiber  die  echten  energetischen  Vorgange  hinaus  noch  ein  Rest, 
namlich  ein  bei  der  Destruktion  (bestimmter)  Zellen  mit  dem  Freiwerden 
gewisser  Fermente  innerhalb  der  Selbstverdauung  des  gesamten  nekroti- 
sierenden  Gewebsmateriales  verlaufender  voUstiindiger  EiweiBabbau  auiSer- 
halb  der  Zellen,    die  Autolyse.     Dieser  EiweiBzerfall  ist  in  gewisser 
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Beziehung  analog  demjenigen  z.  B.  bei  der  Phosphorintoxikation,  wo  die 
Zelleo  der  Leber  grob  geschadigt  werden,  so  daC  die  Annahme  einer 
Kompensation  des  in  der  Siiftemasse  sich  abspielenden  fermenta- 
tiven  EiweiBumsatzes  durch  Substitution  von  Kohlehydraten  auf 
Schwierigkeiten  stoBt.  Denn  es  ist  ja  eben  der  im  Innern  der  lebenden 
Zellen  sich  vollziehende  Stoflfwechsel,  der  einerseits  durch  die  chemische 
Affinitat  der  Zellsubstanzen  zu  den  einzelnen  Nahrstoffen,  in  erster  Linie 
zum  EiweiB,  andererseits  durch  die  Zusamraensetzung  der  Fliissigkeit 
geregelt  ist,  welche  das  Medium  der  Organzellen  bildet.  Die  Zelle  be- 
vorzugt  denjenigen  Stoff,  der  ihr  am  reichlichsten  dargeboten  wird,  und 
gerade  hierin  liegt  der  Grund,  weshalb  bei  sparlicher  EiweiB-  und  reich- 
licher  Kohlehydratzufuhr  hauptsiichlich  auch  Kohlchydrat  zerlegt  und  da- 
durch  der  EiweiBzerfall  auf  sein  Minimum  gebracht  werden  kann.  Zum 
Leben  gehort  eben  die  Uebermittlung  von  ernahrenden  Molekulen  mit  nutz- 
baren  Spannkraften  an  die  Zellen.  Welchen  Umfang  im  fiebernden  Orga- 
nismus  ausser  diesen  echten  energetischen  Vorgangen  die  auch  sonst  von 
der  Zelle  unabhangigen,  durch  Fermente  sich  erledigendeu  einfachen  Warme- 
prozesse  erreichen,  dariiber  besitzen  wir  keine  halbwegs  genauerc  quanti- 
tative Vorstellung.  Aber  wenigstens  steht  weder  die  ,,wachsartige"  De- 
generation der  Muskulatur  noch  die  „triibe  Schwellung"  der  driisigen 
Organe  zu  der  klinisch  im  Dekursus  der  fcbrilen  Infekte  feststellbaren 
Erhohung  des  EiweiBzerfalls  in  einem  geraden  Verhaltnis. 

Nach  friiheren  Darlegungen  beruht  die  Wirkungsweise  der  infektiosen 
Toxine  ganz  allgemein  darauf  (vgl.  S.  582),  dafi  sie  mittels  spezifischer 
Bindungsgruppen  aus  der  Saftemasse  heraus  an  giftempfmdliche  lebende 
Organzellen  ^gebunden'^  werden.  Ohne  mich  in  Wiederholungen  zu  ver- 
lieren,  mochte  ich  bloB  daran  erinnern,  dafi  die  Ehrlichsche  Seiten- 
kettentheorie  ganz  allgemein  die  antigene  Funktion  auf  die  Art  der 
Giftspeicherung  und  auch  die  Assimilation  und  Zerlegung  der  Nahrungs- 
stoffe  auf  das  gleiche  Paradigma  zuriickfiihrt.  Die  Toxine  besitzen  ana- 
loge  haptophore  Gruppen,  wie  die  Nahrungsstoffe,  und  werden  nach  dem 
gleichen  Mechanismus  verankert.  Entsprechend  der  ganzen  Art  und  Weise, 
wie  sich  z.  B.  die  EiweiBimmunitiit  im  EiweiBstoffwechsel  spiegelt,  glaubte 
ich  annehmen  zu  soUen,  daB  der  immunisierte  Organismus  die  erhohte 
Fahigkeit  erworben  hat,  korperfremde  EiweiBstoffe  zu  zerlegen;  die  ge- 
sarale  Erhohung  des  N-Umsatzes  stellte  sich  gewissermaBen  als  der 
Preis  dieser  Fahigkeit  heraus.  Abgesehen  von  dem  Hineingerissenwerden 
der  von  den  Zellen  gelieferten,  die  Antikorper  formierenden  Gruppen  in 
den  Zerfall,  diirfte  hier  eine  gleichzeitige  Giftwirkung  des  verankerten 
artfremden  Stoffes  mitspielen  (vgl.  S.  590).  Warum  soUte  ein  in  den 
Zellen  ablaufender  EiweiBzerfall  der  dargelegten  eigentiimlichen 
Art  nicht  ebenso  wie  die  gewohnlichen  EiweiBverluste  durch  Kohlehjilrate 
groBenteils  ausgleichbar  sein?  Ich  glaube  also,  daB  zur  Erklarung  des  ver- 
mehrten  EiweiBzerfalls  im  Ablauf  der  Infekte  auch  die  Vorgiinge  bei 
der  Immunisierung  heranzuziehen  sind.  Zur  Stiitze  dieser  Auffassung 
mochte  ich  auBer  dem  im  Abschnitt  1  Gesagten  auch  noch  hinweisen  auf 
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die  gleichfalls  schon  erorterten  UnregelraaCigkeiten  der  N-Ausscheidung. 
vor  allera  aber  auf  die  bereits  S.  595  erwahnte  epikritische  Harnstoffaus- 
scheidung  mit  ihrer  durch  die  klinische  Erfahrung  wiederholt  beglaubigten 
Aenderung  des  Allgeraeinbefindens.  AJles,  was  man  bisher  zur  Erklarung 
insbesondere  dieser  epikritischen  Ausscheidung  angefiihrt:  gestorte  Nieren- 
funktioD,  Harnstoffanhaufung  in  der  Saftemasse  und  den  Geweben  mit  ver- 
spateter  Exkretion,  Beschadigung  des  Zellprotoplasmas,  wobei  die  dem  on- 
lichen  Tode  verfallene  eiweiChaltige  Zellsubstanz  soweit  verandert  ist^  daC 
sie  abgeschmolzen  wird  und  ihre  Schlacken  zur  Ausscheidung  gelangen, 
Stehenbleiben  der  EiweiBzersetzung  bei  der  Bildung  gewisser  komplizierter 
N-haltiger  Substanzen,  die  einstweilen  noch  zuriickbehalten  und  erst 
nach  der  Deferveszenz  zu  Harnstoff  zerlegt  werden,  —  ist  entweder 
unzulanglich  oder  nahert  sich  der  obigen  Anschauung.  Zugegeben^  daB 
Schwankungen  der  Ausscheidung  des  Harnstoffes  mitspielen,  das  Wichtigste 
ist  jedenfalls  eine  solche  der  Produktion.  Das  Emporschnellen  der 
N-Ausfuhr  bei  der  (gegen  EiweiB)  immunisierten  Ziege  und  die  epikritische 
HarnstoflFausscheidung  bicten  raannigfache  Vergleichspunkte. 

Bei  Beurteilung  der  am  febril  gesteigerten  EiweiBumsatz  beteiligten 
Faktoren  hat  man,  wie  mir  scheint,  bisher  liberhaupt  darin  gefehh, 
daB  man  die  vermehrte  N-Ausscheidung  auBerhalb  jedes  Zusammenhanges 
mit  dem  iibrigen  Stoffwechsel  und  mit  dem  gesamten  Energieverbrauch 
diskutierte,  daB  man  fiir  den  EiweiBzerfall  wie  anderwarts,  so  auch  hier 
gewissermaBen  Spezialgesetze  aufgestellt,  bezw.  die  N-Verluste  wenigstens 
von  vornherein  in  den  Mittelpunkt  gestellt  hat.  Etwas  AbschlieBendes 
laBt  sich  ja  auch  gegenwartig  noch  durchaus  nicht  iiber  die  durch  den 
EiweiBumsatz  im  fiebernden  Organismus  bedingten  dynamischen  Ver- 
haltnisse  aussagen,  aber  vielleicht  zeigt  uns  die  energetische  An- 
schauungsweise  wenigstens  den  richtigen  Weg. 

Die  heutige  Auffassung  laBt  alle  Mehrzersetzung  im  Infekt  zweifel- 
los  ganz  vorwiegend  das  EiweiB  treffen.  Ueber  einen  mit  dem 
fieberhaften  ProzeB  direkt  im  Zusammenhang  stehenden  Zerfall  auch  des 
Fettes  wuBten  wir  bis  vor  kurzem  nichts  Rechtes.  Man  dachte,  das- 
selbe  beteilige  sich  im  Stoffwechsel  wie  auch  sonst  bei  Unteremahning. 
In  Abschnitt  4  werden  wir  sehen,  daB  im  Fieber  wenigstens  oft  die 
Warmeproduktion  gesteigert  ist.  Dieses  Plus  von  Warme  stammt  ebenso 
wie  die  gesamte  Warme  des  Gesunden  ausschliefilich  aus  cheraischen 
Umsetzungen,  dieselben  bilden  auch  fiir  den  Fiebernden  die  einzige 
Warmequelle.  Der  Ablauf  besonderer  warmebildender  Prozesse  im 
fiebernden  Organismus,  fiir  deren  Existenz  Herz  mit  spekulativen  Grundeo 
eingetreten  war,  muB  absolut  abgelehnt  werden,  weil,  wie  schon  Krehl 
und  Matthes  bclonten,  in  zahlreichen,  auf  das  mannigfachste  variierten 
Versuchen  die  fiir  die  Warmeproduktion  auf  dem  direkten  imd  dem  sog. 
indirekten  kalorimetrischen  W^ge  (i.  e.  mittels  der  chemischen  Methode) 
gewonnenen  Zahlen  ausgezeichnet  (ibereinstimmen.  In  betreff  der  Frage 
jedoch,  ob  im  Infekt  die  Oxydationen  im  ganzen  gesteigert,  und  ob  an 
dieser  Steigerung  auch  die  Fettverbrennung  direkt  teilnimmt,  oder  ob  der 
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vermehrte  Eiweifizerfall  allein  die  erhohte  Warmeproduktion  deckt,  bezw. 
selbst  korapensiert,  hat  man  jedenfalls  vielraehr  der  letzteren  Annahme 
zngeneigt.  Auch  jetzt  vermogen  wir  ja  noch  nicht  sicher  zu  entscheiden, 
wie  sich  die  verschiedenen  Infektionen  in  dieser  Richtung  gleichartig 
oder  uDgleichartig  verhalten.  Aber  wenigstens  fiir  eine  derjenigen  fieber- 
haften  Krankheiten,  in  welchen  der  rapideste  Krafteverfall  sich  geltend 
macht,  ist  (vergl.  S.  619  ff.)  durch  Stahelin  iiberzeugend  nachgewiesen, 
daB  neben  erhohtera  EiweiB-  auch  direkt  vermehrter  Pettumsatz 
besteht. 

Einer  allgemeinen  Entscheidung  kann  diese  Frage  fiir  die  einzelnen  In- 
fekte  bloB  durch  langdauemde  Stoffwechselversuche  rait  vollstandiger  Stoff- 
uDd  Energiebilanz  zugefiihrt  werden.  Wenn  die  Mehrzersetzung  ganz  vor- 
wiegend  das  EiweiJJ  trifft,  werden  auch  die  EiweiBkalorien  in  der  groBer 
gewordenen  Summe  der  iiberhaupt  produzierten  stark  iiberwiegen.  Ist 
hingegen  die  gesteigerte  Kalorienproduktion  ein  Efifekt  der  cheraischen 
Warmeregulierung,  so  stellt  sie  sich  im  wesentlichen  als  durch  Vermeh- 
rung  der  Fettzersetzung  bewerkstelligt  dar.  Natiirlich  ist  absolut  auch 
der  N-Unisatz  verandert,  und  beteiligt  sich  in  ahnlicher  Relation  wie 
das  Fett.  Ebenso  wird  der  Vorgang  des  N-Gloichgewichts  wesentlich 
beeinfluBt  sein,  und  zwar  vielleicht  ahnlich,  wie  es  Weber  beim  fiebernden 
Hammel  wirkiich  gefunden  hat. 

Der  momeutane  Stand  der  Sache  ist  nun  gegen  friiher  derart  verkehrt, 
daC  doch    wohl    erst    neue  Untersuchungen  klarstellen  miissen,    ob  der 
erstere  Fall  streng  genoramen  (etwa  nach  dem  Rubnerschen  Paradigma 
der  Phloridzinvergiftung)  ofter  verwirklicht  ist.     Der  Hund  Stahelins 
stellt  naherungsweise  ein  Beispiel  fur  den  zweiten  Fall  dar.  Das  EiweiB 
gewinnt    bei  demselben    zwar    auch  einen  etwas  groBeren  Anteil  an  der 
Gesaratwarmeproduktion    wie    in    der  norroalen  Vorperiode,    doch  ist  ja 
der  X-Umsatz  nach  den  vorstehenden  Darlegungen  eine  recht  komplexe 
GroBe  (besonders  spielen  hier  der  Fettgehalt  des  Korpers,  Inanition  und 
Korperwarme  rait  eine  Rolle),    und    iiberdies  wird  die  tatsiichliche  Stei- 
gerang erst  in  der  Periode  der  sinkenden  Temperatur  etwas  erheblicher. 
In  Abschnitt  6  werde  ich  mich  bemiihcn,    Griinde  beizubringen  fiir 
das    annaherud    normale    Funktionicren    der    warmeregulato- 
rischen  Einrichtungen    um  ein  erhohtcs  Niveau  als  das  wesent- 
liche   Merkmal    der    febrilen    Hyperthermie.      Diese    geanderte   Warme- 
eiostellung    auf    einen    groBeren    Warmevorrat    liiBt    sich    so    deuten, 
daB   das  regulatorische  Zentrum  durch   die  Fieberursache  gereizt    oder 
entsprechend    in  seiner  Reizbarkeit    beeinfluBt  ist,    weshalb  cs  bereits 
bei  normalcr  Umgebungstemperatur    so    reagiert,    wie  in  der  Norm  auf 
bestimmte  Kaltereize.     Aus  einem  solchen  Gesichtspunkt    liegt  es  dann 
auch    nahe,    die  im  Infekt    ofter    vorhandcne    koordinierte  Aenderung 
des  Gesamtstoffwechsels  auf  eine  Storung  in  derselben  Richtunir 
zu  beziehen. 

Rubners    Theorie    des    Energieverbrauchs    beriicksichtigt    zuniichst 
naturgemaB  vorwiegend  Hunger,    Lufttemperatur,    sowie  ge^sisse  physio- 
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logische  Bediirfnisse.  Es  ist  aber  doch  wohl  alles  eins,  ob  der  Bedarf 
fiir  einen  Mehrverbrauch  durch  wirkliche  Kalte  in  der  AuB.enwelt  oder 
durch  einen  Korperzustand  gegebcn  ist,  in  welchem  der  Organismus 
friiher,  bezw.  starker  auf  den  Wechsel  abkiihlender  Bedingungen  reagiert, 
Ebenso  wie  fiir  einen  (schon  in  der  Norm  variablen)  Urafang  von  AuBen- 
temperaturen  muB  auch  fiir  solche  Korperzustande  eine  bestiramte  erhohte 
GroBe  der  Warmeerzeugung  existieren,  welcher  der  Organisraus  durch  die 
chemische  Warmeregulation  zustrebt.  Je  nach  der  Intensitat  der  Reizung 
(je  nach  der  geanderten  Reizschwelle)  werden  die  Zersetzungen  im  Or- 
ganismus angefacht,  der  rainimale  Warmebedarf  ist  erhoht.  Cnerbitdich 
fordert  diese  ^Reizung'^  ihre  Rechte  nicht,  ira  Einklang  mit  dem  Ver- 
halten  anderer  gereizter  Apparate  gibt  es  auch  hier  eine  „Ermiidung". 
Der  letzteren  entsprechen  die  Phasen  der  febrilen  Infekte,  in  welchen 
die  Oxydationen  dauernd  nicht  erhoht  sind. 

Der  erstangenommene  Fall,  in  welchem  das  Fett  vom  EiweiU  aus 
dem  Stoffkonsum  verdrangt  wird,  wiirde  sich  iibrigens  der  energetischen 
Betrachtungsweise  ebenfalls  nicht  vollig  entziehen.  Der  einseitig  erhohte 
N-Umsatz  konnte  ebenfalls  einen  in  dieselbe  Richtung  fallenden  warme- 
okonomischen  Sinn  haben.  Nach  Rubner  besitzt  bekanntlich  die  im 
Organismus  erfolgende  Spaltung  des  EiweiCmolekiils  in  einen  N-haltigen 
und  N-freien  Rest  eine  spezielle  thermische  Bedeutung;  diese  Spaltung 
ist  es  vorwiegend,  die  den  WarmeiiberschuB  entstehen  laBt,  welcher  die 
„spezifische  dynamische  Wirkung''  darstellt.  Der  Korperzustand  nun,  in 
welchem  sich  nach  dem  Friiheren  unter  dem  Reiz  der  Fieberursache  der 
Fiebernde  befindet,  laBt  eine  groBer  werdende  Abspaltung  jenes 
N-freien  Restes  plausibel  erscheinen.  Schon  in  .der  Norm  ruft  der 
Nahrungsstrom  eine  Steigerung  des  Verbrauchs  in  bestimmten  Teilen,  in 
bestimmten  Organgruppen,  nicht  in  alien  Zellen  gleichmaBig,  hervor.  Ira 
Fieber  konnten  nun,  z.  B.  durch  den  Bindungsreiz  der  Toxine,  gerade 
die  Driis  en  zellen  und  die  zugehorigen  Gebiete  starker  getroffen  sein, 
und  diese  sind  es  dann  vielleicht  auch,  welche  vorwiegend  den  On  der 
Abspaltung  darstellen.  Den  stickstofifhaltigen  Anteil  sehen  wir  weiterhin 
rasch  oxydiert  im  Harn  erscheinen,  der  stickstofffreie  aber  (nach  Rubner 
ein  kohlehydratartiger  Komplex)  unterliegt  etwas  langsamer  der  Oxydation, 
weil  ein  Mehr  der  Warmeerzeugung  in  gewissen  Organen  durch  ein 
Weniger  in  anderer  Richtung  gedeckt  wird.  So  wiirde  also  der  fiebernde 
Organismus  vergleichbar  einem  normalen,  in  welchen  eine  abundanie 
EiweiBmahlzeit  eingefiihrt  worden  ist. 

Ich  verkenne  natiirlich  durchaus  nicht,  daB  vorlaufig  in  solchen  An- 
schauungen  bloB  ein  recht  angreif  barer  Erklarungsversuch  erblickt  werden 
kann.  Sie  riicken  aber  mit  einiger  Sicherheit  die  dynaraischen  Verhalt- 
nisse  des  febrilen  EiweiBzerfalls  in  ein  bestimmtes  Licht.  Im  zweiten 
Fall  treten  die  EiweiBkalorien  isodynam  fiir  Fettkalorien  ein,  im  ersten 
aber  steigem  sie  wesentlich  die  Warmebildung,  und  der  EiweiBverlust 
laBt  sich  durch  Kohlehydrat  nicht  einschranken. 
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Die  Art  der  EiweiCzerlegung  im  Fieber  ist  vielfach  wesentlich 
anders  als  beim  hungernden  oder  ernahrten  normalen  Organismus  gedacht 
worden.  Alle  auf  das  Vorhandensein  qualitativer  Abweichungen  des 
Stoffzerfalls  wahrend  des  Fiebers  gcrichteten  Fragen  sind  aber  noch  wenig 
geklart.  Verschiedene  Befunde  hat  man  im  positiven  Sinne  zu  deuten  gesucht. 

Zunachst  hat  man  Anoraalien  der  C-Ausscheidung  auf  Aenderungen 
des  Stoffzerfalls  im  Fieber  beziehen  woUen.  Erst  hat  man  aus  bestimmten, 
noch  nicht  bestimmt  klargestellten  Aenderungen  des  respiratorischen 

Quotientenl-jr-)  Abweichungen  in  den  organischenVerbrennungsprozessen 

j?eschlossen.    Hieriiber  vgl.  Abschnitt  4  (S.  629).    Dann  wurde  die  zuerst 

von  A.  Loewy  angegebene,  spater  von  R.  May  beim  fiebemden  Kaninchen 

bestatigte  und  von  letzterem  als  typisch  fur  den  Fieberham  bezeichnete 

verraehrte  Kohlenstoffausscheidung  im  Harn  aus  solchen  Gesichts- 

n 

punkten  betrachtet.     Das  Verhaltnis  ^-,  welches  wahrend  der  Karenz  der 

Versuchstiere  merklich  stieg,  sank  im  Fieber:  es  sollten  also  N-armere,  C- 
reichere  Verbindungen  im  Harn  erscheinen  (May  selbst  glaubte  in  erster 
Linie  an  das  Kreatinin).  Beim  fiebemden  Hund  (vgl.  S.  619)  bewegt  sieh 
nach  Stahelin  das  Verhaltnis  wie  in  der  Norm  zwischen  0,732 — 0,758. 
Schon  W.  Scholz  konnte  ferner  in  meinem  Laboratorium  in  einer  groCeren 
Versuchsreihe  am  fiebemden  Menschen  jene  relative  Vermehrung  der 
C-Ausscheidung  nicht  bestatigen.  Er  fand  zwar  z.  B.  bei  Menschen  im 
Tuberkulinfieber  das  Verhaltnis  im  Sinne  von  May  geandert,  bei  Pneu- 
raonie,  Angina  dagegen  war  die  C-Ausscheidung  im  gewohnlichen  Ver- 
haltnis, bei  Typhus  sank  sie  sogar  unter  die  gewohnliche  Zahl  etc.  L. 
Mohr,  welcher  diese  Versuche  wieder  aufnahm,  fand  gleichfalls  in  einigen 
Fallen  die  relative  C-Ausscheidung  an  den  Fiebertagen  in  der  Tat  hoher 
als  an  den  fi^eberfreien,  doch  fielen  die  Werte  durchaus  in  die  Breite  der 
beim  Gesunden  erhaltenen.  Da  ferner  die  Diflerenzen  zwischen  C-Ausschei- 
dung ara  Fieber-  und  am  fieberfreien  Tage  den  normalen  Schwankungen 
entsprachen,    so  war  die  Moglichkeit,   aus  den  Veranderungen  des  C/N- 
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Quotienten  auf  pathologische  Abweichungen  der  C-Ausscheidung  zu 
schlieBen,  schon  aus  diesen  Griinden  hinfallig.  Dazu  kam  weiterhin  der 
Umstand,  daU  in  einigen  Beobachtungen  die  C-Ausscheidnng  wahrend  der 
Fiebertage  geringer  war  als  an  den  fieberfreien. '  Ganz  besonders  gegen 
die  Annahrae  einer  Steigerung  der  KohlenstoflFausscheidung  ira  Fieber 
sprachen  die  Versuche,  wo  bei  hohem  remittierenden  Fieber  und  schwerem 
Infekt  die  C-Werte  und  die  Relation  C/N  keineswegs  von  Norraalzahlen 
abwichen. 

Zur  Beurteilung  der  vorstehend  dargelegten  Ergebnisse  im  Hinblick  auf 
die  oben  gestellte  Frage  erscheint  es  zweckmaUig,  auf  die  Ausseheidungs- 
verhaltnisse  des  Kohlenstoffs  im  nonnalen  Harn  iiberhaupt  und  deren 
Deutung  naher  einzugehen.  Der  von  Voit,  Rubner  u.  A.  an  Tieren 
erhobene  Befund,  wonach  im  Harn  die  C-Ausscheidung  unter  normalen 
Verhaltnissen  groUer  ist,  als  dem  Kohlenstoffgehalt  des  Harnstoffs  ent- 
spricht,  mithin  die  Relation  C/N  groCer  als  0,43,  trifft  auch  beira  Men- 
schen  zu  (Scholz,  Bouchard,  Pregl).  Scholz  fand  in  einer  groBen 
Zahl  von  Bestimmungen  im  Harn  gesunder  Menschen  Werte  fiir  den 
Quotienten  C/N,  welche  zwischen  0,72  und  0,93  schwankten;  van  Oordt 
im  Sauglingsharn  Werte  von  0,99 — 1,32.  Bouchard,  der  in  der  GroBe 
der  C/N-Quotienten  einen  MaJSstab  zur  Beurteilung  der  Hamgiftigkeit 
sehen  will,  erhielt  bei  17  Personen  die  Mittelzahl  0,87.  Art  und  Aus- 
maU  der  Kost  scheinen  nach  den  Erfahrungen  Rubners  beim  Hunde 
von  EinfluC  auf  die  GroBe  der  C/N-Quotienten  zu  sein;  er  fand  nainlich 
im  Harn  nach  EiweiBfiitterung  einen  Quotienten  von  0,532,  bei  Fleisch- 
fiitterung  0,610  und  im  Hungerham  0,728  (Ztschr.  f.  Biol.  1885,  Bd.  21). 
Wie  Pregl,  Donge  und  Lamb  ling  zeigen  konnten,  werden  auch  unter 
Heranziehung  des  Kohlenstofif-  und  N-Gehalts  aller  bisher  genau  bekannten 
organischen  Hamkomponenten  die  genannten  Zahlen  nicht  erreicht;  es 
bleibt  imraer  noch  ein  betrachtlicher  C-UeberschuB  bestehen.  Diese  Tat- 
sache  legt  die  Annahme  nahe,  daB  auch  unter  normalen  Verhaltnissen 
Substanzen  im  Ham  zur  Ausscheidung  gelangen,  welche  entweder  einen 
im  Verhaltnis  zum  Kohlenstoff  geringeren  Gehalt  an  Stickstoff  haben 
Oder  iiberhaupt  stickstoflffreie,  kohlenstofifhaltige  Korper  sind.  Die  im 
letztgenannten  Sinne  in  Betracht  kommenden  kohlehydratartigen  Sub- 
stanzen, auf  deren  Vorkommen  zuerst  Landwehr,  Baumann,  Baisch 
u.  A.  hinge wiesen  haben,  und  die  neuerdings  von  Rosin  und  Alfthan 
unter  patliologischen  Verhaltnissen  studiert  sind,  werden  in  der  Norm  in 
zu  geringen  Mengen  ausgeschieden,  als  daB  sie  den  C-Gehalt  des  Hams 
wesentlich  beeinflussen  konnten.  Dagegen  kommt  hierbei  der  von  Bond- 
zynsky  und  Gottlieb  als  Oxyproteinsaure,  von  Cloetta  als  Uroprot- 
saure  bezeichnete  Harnbestandteil  in  Frage,  sowohl  hinsichtlich  seiner 
elementaren  Zusammensetzung,  als  der  Menge,  in  der  er  im  Ham  aus- 
geschieden wird.  Die  bisher  vorliegenden  Elementaranalysen,  die  in  den 
Einzelheiten  zwar  nicht  (ibereinstimmen,  haben  einen  groBen  C-Gehah 
und  einen  im  Verhaltnis  hierzu  geringen  N-Gehalt  erwiesen.  Auch  be- 
ziiglich    der  Menge,    in  der    die  Substanz    ausgeschieden  wird,    sind  die 
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Ansichten  geteilt,  doch  weisen  Zahlen  von  3 — 4  g  in  der  Tagesmenge 
Ham  (Bondzynsky  und  Gottlieb,  Pregl)  darauf  hin,  daU  der  Quan- 
titat  nach  der  Korper  nur  vom  Harnstoflf  iibertroffen  wird.  Die  GroBe 
der  Ausscheidung  scheint  jedoch  variabel  zu  sein,  wie  aus  dem  tag- 
lichen  Schwanken  des  C/N-Quotienten  auch  unter  normalen  Verhaltnissen 
hervorgeht. 

Nach  Krehl  und  Matthes  schlagt  die  Zerlegung  des  EiweiBes 
iraFieber  qualitativ  abnorme  Bahnen  ein,  indera  dasselbe  im  Sinne 
der  Hydratation  abgebaut  werde.  Krehl  wies  diesbeziiglich  aiif  das 
haafige  Auftreten  von  Albumosen  (vorwiegend  der  Deuterogruppe)  im 
Ham  (iebemder  Tiere  und  Menschen  hin.  Schultess,  welcher  Krehls 
einschlagige  Erfahrungen  zusammenfaBt,  findet  (Alkoholfallung,  zur  Kon- 
troUe  Tanninprobe),  daB  sich  bei  fieberlosen  Krankheiten  meistens  keine 
Albumosurie  nachweisen  laBt.  Im  Gegensatz  hierzu  findet  sich  bei  fieber- 
haften  Krankheiten  vielfach  eine  starke  solche.  Recht  charakteristisch 
verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  nach  Schultess  Scharlach,  Diphtheric, 
Influenza,  Peritonitis  und  auch  Typhus  abdominalis,  bei  denen  die  Intensitat 
der  Albumosurie  der  Hohe  des  Fiebers  entsprechen  soil  und  dieselbe  mit 
dem  Sinken  der  Temperatur  zur  Norm  auch  sofort  verschwindet.  Tritt 
koagulables  EiweiB  auf,  so  werden  im  enteiweiBten  Urin  Albumosen  ge- 
hnden.  Krehl,  Matthes  und  Schultess  haben  bei  bestehendem  Fieber 
niemals  eine  deutliche  Ausscheidung  von  Albumosen  vermiBt. 

Da  die  „Peptonurie"    erfahrungsgemaB    bei    verschiedenen  Infekten, 

z.  B.  Pneumonic  und  Typhus,   auffallende  quantitative  Verschiedenheiten 

zeigt,   welche  auch  nach  der  bekannten  Maixnerschen  Theorie,    welche 

das  Hampepton  (soil.  Deuteroalbumosen)  von  zerfallenden  Zellen  (Leuko- 

cyien)  herleitete,  ganz  erklarlich  schienen,  so  habe  ich  selbst  vor  einigen 

Jahren  (zusammeo  mit  Jewett)    bei  ciner  ganzen  Reihe  von  Individuen, 

velche    an    den    beiden    genannten  Erkrankungen   litten,    das  Blut    auf 

Albumosen  untersucht  und  zwar  stets  mit  positivem  Befund.     Es  wurde 

stets  gleichzeitig  das  Verfahren  von  Hofmeister  und  von  Devoto  an- 

gewendet   und  nur  dann    das  Ergebnis  als  positiv  bezeichnet,    wenn  der 

Nachweis  nach  den  beiden  Methoden  gelang.    Die  verwendeten  Blutquanti- 

taten  waren  verschieden  groB,  fast  immer  bloB  100  ccm.     Die  Befunde 

sind  so  sicher,    wie  der  Nachweis   von  (Deutero-)  Albumosen  in  eiweiB- 

haltigen  Fliissigkeiten  derzeit   liberhaupt  sein  kann.     Ich  war  nun  iiber- 

rascht,  im  Blute  der  Typhuskranken,  deren  Albumosurie  durchschnittlich 

weit   geringer   ist,    einen    reichlicheren  Albumosengehalt    des  Blutes    zu 

finden,    als  bei  Lungenentzundung.      Den    Ausgangspunkt    dieser  Unter- 

suchungen  hatten  Erwagungen  iiber  die  Aetiologie  des  Fiebers  im  Sinne 

der  Krehlschen  Vorstellungen    gebildet.     Ich    unterlieB    die  Publikation 

bloB    deshalb,    weil   KontroUversuche    mit  Rinderblut    (dieses    Blut   war 

defibriniert,    kam  frisch  vom  Schlachthof,    iiber    das  Verhalten    der  ver- 

mutlich  gesunden  Tiere  in  Bezug  auf  Ernahrung  etc.  war  nichts  bekannt) 

ergaben,    daB  auch  dieses  gelegentlich    deutlich  nachweisbare  Mengen 

von  Albumosen  enthielt. 

▼  OB  Noorden,  Handbneh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  ^9 
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Krehl,  welcher  seine  ursprungliche  Anschauung,  in  den  Albumosen 
sei  der  pyrogene  Stoff  xai'  f^oxi^y  gefunden,  auf  Grand  eigener  neuer 
Erfahrungen  selbst  aufgegeben  hat,  halt  auch  gegenwartig  die  Annahme 
fiir  verlockend  und  naheliegend,  daC  die  Prodakte  des  hydrolytischen 
EiweiBzerfalls  die  Veranlassung  zu  Storungen  der  warmeregulierenden 
Vorrichtungen  geben.  Hirsch  ist  ihm  in  dieser  Beziehung  gefolgt. 
Alle  die  zahlreichen  pyrogenen  Stoffe  wiirden  dann  zu  einer  verstarkten 
Zersetzung  von  EiweiU  fiihren,  und  schlagt  letztere  bestimmte  Bahnen 
ein,  entstehen  dabei  die  Warraeabgabe  storende  Substanzen,  so  ware  Fieber 
die  Folge,  Insofern  aber  wenigstens  der  Befund  von  Albumosen  im  Harn 
oder  Blut  den  Indikator  fiir  diesen  ^hydrolytischen"  oder  iiberhaupt  fur 
eine  spezifisch  abnorme  Art  des  EiweiBabbaus  im  Korper  abgeben 
soil,  lassen  sich  verschiedene  Bedenken  nicht  unterdriicken.  Auch  fehlen 
bisher,  wie  mir  scheint,  fiir  die  endgiltige  Diskussion  eines  qualitativ 
verschiedenen  EiweiBzerfalls  im  Organismus  doch  noch  die  allgemeinen 
biocheraischen  Unterlagen.  Erstlich  ist  Albumosurie  nicht  ausschlieC- 
lich  an  Fieber  gebunden.  Noch  viel  wichtiger  ist,  daB  ferner  Albumosen, 
wenigstens  sehr  wahrscheinlich,  einen  Bestandteil  des  normalen  stro- 
menden  Blutes  bilden  (Embden  und  Knoop,  Langstein,  Joachim^ 
V.  Bergmann  und  Langstein).  Abderhalden  und  Oppenheimer 
haben  allerdings  gegenteilige  Angaben  gemacht,  aber  vielleicht  haben 
sie  zu  geringe  Mengen  von  Plasma  (Serum)  in  Arbeit  genommen.  Da- 
nach  wird  man  eher  geneigt  sein,  die  Fieberalbumosurie  auf  geanderte 
Zirkulations-  und  Ausscheidungsbedingungen  (z.  B.  vermehrte  Durch- 
lassigkeit  der  Nieren)  zu  beziehen,  als  in  ihrem  Auftreten  den  Ausdruck 
derartiger  qualitativen  Abweichungen  im  Ablauf  der  Zersetzung  zu  sehen, 
umsomehr, .  da  Albumosengehalt  des  Blutes  und  GroBe  der  Albumosurie 
nicht  parallel  zu  gehen  brauchen.  Endlich  lassen  sich  dafiir,  dafi  der 
EiweiBabbau  auch  in  den  Zellen  des  gesunden  Organismus  zunachstauf 
dem  Wege  hydrolytischer  Spaltung  verlauft,  gewisse  Beispiele  aus  der 
Physiologic  und  der  Pathologic  anfiihren  (z.  B.  Cystinurie,  Alkaptonurie). 
Streng  bewiesen  ist  in  dieser  ganzen  Frage  allerdings  noch  nicht  viel. 
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3.  Physikalische  und  chemische  Ver&nderungen  des  Blutes 

(bezw.  der  blutbildenden  Oewebe)  im  Verlaufe  von  Infektlons- 

und  Immunisierungsprozessen. 

Die  Aenderungen  der  physikalischen  Konstanten  des  Blutes  und 
des  Serums  (spezifisches  Gewicht,  Gefrierdepression,  der  elektrischen 
Leitfahigkeit,  des  Brechungsindex)  sind  nicht  konstant  und  auch  nicht 
erheblich.  Deshalb  wird  hier  nicht  ausfuhrlicher  auf  dieselben  einge- 
gangen. 

Genauer  untersucht  und  viel  charakteristischer  sind  im  Blute  infi- 
zierter  und  immunisierter  Tiere  chemische  Abweichungen  in  Betreff  des 
GesamteiweiUgehaltes  und  des  Mengenverhaltnisses  der  ver- 
schiedenen  EiweiJJkorper  (Albumine  und  Globuline)  zu  einander. 

Nachdem  Szontagh  und  Wellmann  zuerst  im  Diphtherieserum 
den  Gesamtgehalt  an  EiweiJJstoffen  vermehrt  gefunden,  aber  fiir  moglich 
gehalten,  da£  dies  mit  der  verschiedenen  Fmahrung  der  immunisierten 
Tiere  zusammenhange,  betonte  But j agin,  welcher  den  gleichen  Befund 
raachte,  daU  die  Zunahme  des  EiweiUgehaltes  allmahlich  mit  der  An- 
haufung  des  Antitoxins  im  Blute  vor  sich  geht  und  daher  wohl  auch 
damit  in  engem  Zusammenhange  stehen  wird.  Wenn  Joachim  und 
Moll  vor  und  nach  Immunisierung  gegen  Diphtherietoxin,  bezw.  bei 
Immunisierungsversuchen  mitverschiedenartigengenuinen  und  denaturierten 
EiweiBkorpem  den  GesamteiweiUgehalt  nur  unwesentlich  erhoht  fanden, 
so  durfte  der  Einwand  von  Langstein  und  Mayer,  dafi  die  alleinige 
Berucksichtigung  des  SerumeiweiCes  nur  teilweise  richtige  Vor- 
stellungen  iiber  die  Aenderungen  des  EiweiUgehaltes  des  Blutes  im  Dekur- 
kursus  der  Infektionen  verschaffen  kann,  berechtigt  sein.  Nach  Lang- 
stein muB  man  vielmehr  das  ganze  Plasma  untersuchen.  In  diesem 
letzteren  findet  man  in  der  Tat  die  EiweiUmenge  bei  sehr  vielen  Infektions- 
und  bei  Immunisierungsprozessen  nicht  unerheblich  vermehrt.  Zunachst 
haben  Langstein  und  Mayer  das  Plasma  von  Kaninchen  untersucht, 
die  mit  Bacterium  typhi,  dysenteriae,  mit  Pneumokokken,  Strepto- 
kokken,  mit  Schweinerotlaufbazillen  und  mit  Choleravibrionen  infiziert 
Oder  immunisiert  worden  waren.  Dem  GesamteiweiCgehalt  des  Plasmas 
normaler  Kaninchen  im  Durchschnittsbetrag  von  0,4775  g  fiir  12  ccm 
Blutplasma  steht  bei  der  Infektion  mit  Typhusbazillen  ein  solcher  von 
0,5399,  mit  Pneumokokken  0,5226,  mit  Streptokokken  0,5395  etc.  gegen- 
uber.  M.  Mayer  fand  dann  allerdings,  daU  bei  experimenteller  Nagana 
(Tsetse-Krankheit)  das  Blutplama  des  Hundes,  dessen  GesamteiweiCgehalt 
aach  normalerweise  betrachtlich  schwankt,  in  dieser  Beziehung  eine 
nennenswerte  Vermehrung  kaum  aufweist. 

Quantitativ  erheblicher  und  vermutlich  auch  bedeutungsvoller  stellte 
sich  onter  denselben  Bedingungen  der  Infektion  und  Immunisierung  das 
Verhaltnis  von  Globulin  zu  Albumin  (Eiweifiquotient)  dar. 
Nachdem  bereits  Joachim  im  Pferdeserum  wahrend  des  Immunisierungs- 
prozesses  (gegen  Diphtherietoxin)  beobachtet  hatte,  daC  dessen  Globuhn 

39* 
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ge^eniiber  dem  Albumin  betrachtlich  zugenoramen  und  Moll  gezeigt 
hatte,  daC  ein  solches  Verhalten  bei  Immunisiening  von  Kaninchen  mit 
artfremdem  EiweiU  (Pferdeserum,  dargestellte  Eiweifikorper)  die  Kegel 
bildet,  sodaB  von  einem  gesetzmaCigen  Phanoraen  der  Globulinvennehrung 
(wie  Moll  irrigerweise  annabm,  bei  unverandertem  GesamteiweiUgehalt) 
gesprochen  werden  musse,  haben  auch  noch  Langstein  und  Mayer 
diese  Veranderungen  des  EiweiBquotienten  in  ihren  ausgedehnten  In- 
fektionsversuchen  bestatigt.  Bei  normalen  Kaninchen  schwankt  die 
Reaktion  zwischen  Gesamt globulin  (Fibrinogen  plus  Serumglobulin)  und 

Albumin    zwischen    —  bis    -^.     Bei    fast-samtlichen    infizierten,   bezw. 

immunisierten  Tieren  dagegen  zeigt  sich  eine  derartige  Vermehrung  des  Ge- 

samtglobulins,    daC    der  EiweiBquotient   unter  —  herabgeht    und   selbst 

auf  —  sinkt.  Das  Verhaltnis  von  Serumglobulin  (in  der  Norm  zwischen 

^—^  und    -5-^)  geht  bei  infizierten  Kaninchen    meist    nicht  unerheblich 
£1,0  t5 .  o 

unter  -~  herab.    Beziiglich  der  Eiweifikorper  verhalt  sich  nun  das  Blut- 

plasma  bei  Trypanosomeninfektion  (Nagana  der  Hunde)  nach  M.  Mayer 
genau  so,  wie  bei  bakteritischen  Infektionen:  das  Blutplasma  zeigt  eine  Zu- 
nahme  des  Gesamtglobulins  und  eine  betrachtliche  Abnahme  des  Albumins, 

der  EiweiBquotient  (in  der  Norm  t— ^bis- — q)  sinkt  dadurch  bis  unter  — 

Einen  direkten,  ursachlichen  Zusammenhang  mit  der  Bildung,  bezw. 
dem  Vorhandensein  der  Antikorper  halte  ich  bisher  zwar  fur  nicht  erwiesen, 
trotzdem  das  Antitoxin  an  die  Globulinfraktion  gebunden  ist.  Es  scheint 
aber  in  der  Tat,  daB  wir  in  dem  dargelegten  wechselseitigen  Verhalten 
der  wichtigsten  Eiweifikorper  des  Blutplasmas  eine  ziemlich  konstante 
Reaktion  des  Blutes  gegeniiber  den  toxischen  Einfliissen  des  Infektes  vor 
uns  haben.  Allerdings  darf  nicht  unerwahnt  bleiben,  dafi  K.  Glassner, 
welcher  bei  der  Immunisiening  mit  Bakterien,  Toxinen  und  Eiweifikorpem 
ebenfalls  eine  Globulinvermehrung  konstatierte,  wenn  die  Tiere  sch'werere 
Stoffwechselstorungen  zeigten,  bloB  einen  sekundaren,  der  Immunisierungs- 
inanition  entsprechenden  Charakter  beigemessen  wissen  will.  Obzwar 
nach  Git  hens  bei  Hunden  auch  im  Hunger  der  Globulingehalt  des  Blutes 
wachst,  ist  Glassners  Behauptung,  Globulinvermehrung  und  Immuni- 
sierungsvorgang  hatten  garnichts  mit  einander  zu  tun,  viel  zu  weitgehend. 
Was  speziell  den  Fibrin-(Fibrinogen-)gehalt  des  Blutes  anbelangt, 
so  hatte  schon  Th.  Pfeiffer  zwei  Gruppen  von  Infektionskrankheiten  unter- 
schieden,  deren  eine  (Typhus,  Malaria,  Sepsis  ohne  eitrige  Metastasen,  Ne- 
phritis) den  Fibringehalt  innerhalb  der  fiir  den  Gesunden  giltigen  Grenzen 
unverandert  lafit,  deren  zweite  aber  (Pneumonic,  Gelenkrheumatismus,  Ery- 
sipel,  Scharlach,  Peritonitis)  eine  deutliche  Erhohung  desselben  bewirkt; 
am  starksten  ist  diese  Neigung  entsprechend  einschlagigen  alteren  Angaben 
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bei  Pneumonia  fibrinosa.  Die  erwahnte  zweite  Gruppe  ist  bekanntlich  zu- 
gleich  auch  diejenige,  welche  mit  Hyperleukocytose  und  starkerer  Albu- 
mosurie  einhergeht.  Langstein  und  Mayer  bestatigten  im  allgemeinen 
Pfeiffers  klinisehe  Beobachtungen  durch  den  Nachweis,  daJJ  auch  die  mit 
Pneumokokken  geirapften  Tiere  eine  hochgradige  Fibrinogenvermehrung 
zeigen,  wahrend  die  mit  Typhus-,  Cholera-,  Dysenterie-  und  Schweinerotlauf- 
bazillen  nur  geringere  Abweichungen  vom  gewohnlichen  Verhalten  darboten. 
Bei  rait  Staphylokokkus  vorbehandelten  Tieren  ist  die  Steigerung  des  Fi- 
brinogengehaltes  ebenfalls  (nach  P.  Th.  Miiller)  nur  geringfiigig.  Man  darf 
wohl  sagen,  daC  insbesondere  den  Pneumokokken  und  Streptokokken  als 
spezifische  Eigenschaft  die  Vermehrung  des  Fibrinogens  des  Blutplasmas 
zazuschreiben  ist. 

P.  Th.  Miiller  hat  dann  weiter  untersucht,  ob  nicht  ahnliche  Ver- 
anderangen, wie  sie  nach  den  vorstehenden  Darlegungen  fiir  das  Blut- 
plasma  erwieseh  sind,  sich  auch  in  den  Geweben  infizierter  und  immuni- 
sierter  Tiere  nachweisen  lassen.  Er  faUte  hierbei  vor  allem  die  lymph- 
adenoiden  Organe  ins  Auge,  weil  durch  Pfeiffer-Marx,  Wassermann 
0.  A.  fiir  eine  Reihe  von  SchutzstoflFen  Milz  und  Knochenmark  als  Ent- 
stehungsort  sehr  wahrscheinlich  gemacht  sind,  und,  wenigstens  nach 
Wassermann,  z.  B.  das  Schicksal  des  Pneumokokkus  geradezu  im 
Knochenmark  sich  entscheidet.  Miiller  verglich  Blutplasma  und  Knochen- 
markextrakt  nach  der  von  Hofmeister,  Pohl  und  Reye  ausgebildeten 
Methode  beziiglich  des  Fibrinogen-,  Globulin-  und  Albumingehalts.  Bei 
Typhustieren  zeigt  das  Knochenmarkextrakt  eine  betrachtliche  Steigerung 
des  GesamteiweiUgehaltes  sowie  eine  noch  auflfalligere  absolute  Ver- 
mehrang  der  Fibrinogenfraktion  (mehr  als  auf  das  doppelte),  aber  auch 
eine  prozentische  Vermehrung  der  letzteren.  Im  Knochenmarkextrakt 
von  Staphylokokkentieren  findet  sich  bloB  eine  ganz  geringfiigige  Zu- 
nahme  der  Fibrinogenfraktion,  betrachtlich  ist  das  Albumin  angewachsen. 
Der  Vergleich  der  im  Blutplasma  und  im  Knochenmarkextrakt  einge- 
tretenen  Veranderungen  laBt  einen  gewissen  Parallelismus  erkennen.  Die 
Fibrinogenfraktion  bezw.  die  fibrinogenhaltige  Fraktion  des  Knochen- 
markes  ist  aber  niche  etwa  bloB  auf  dessen  Blutgehalt  (Plasma)  zu  be- 
ziehen,  es  muB  fiir  sie  ein  anderer  Ursprung  und  zwar  im  lymphadenoiden 
Gewebe  selbst,  angenommen  werden.  Die  einfachste  Annahme  ware  die 
einer  gesteigerten  Produktion  im  Knochenmark. 

P.  Th.  Miillers  eben  wiedergegebene  Folgerungen  sind  vielleicht 
auch  geeignet,  im  allgemeinen  ein  gewisses  Licht  zu  werfen  auf  den 
Irsprung  des  Fibrinogens  iiberhaupt.  Gewohnlich  hatte  man  bisher 
an  einen  genetischen  Zusammenhang  des  Fibrins  mit  den  weiCen  Blut- 
korperchen  gedacht.  Th.  Pfeiffer  hat  indessen  jiingst  nachgewiesen, 
daU  die  schon  erwahnte  Coincidenz  zwischen  Leukocyten-  und  Fibrin- 
vermehrung  bloB  fiir  die  infektiosen  Hyperleukocytosen,  nicht  aber 
z.  B.  auch  fiir  die  leukamischen  Blutveninderungen  gilt.  AVenn  fiir  das 
Blutplasma  des  Menschen  im  Typhusinfokt  zwischen  den  Angaben 
von   MQller    und    Pfeiffer    hinsichtlich    des  Fibrinogens    eine    gewisse 
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Dififerenz  librig  bleibt,  konnte  dies  ganz  wohl  in  einer  verschiedenen 
Verteilung  der  Fibrinogenfraktion  auf  die  genannten  Gewebe  und  die  Safte- 
masse  begriindet  sein. 
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4.  Oesamtstoffwechsel  und  Energieverbrauch  im  Fieber. 

Die  heutige  Methodik  fiir  das  Studium  der  einschlagigen  Fragen  ist 
einerseits  die  von  Speck,  hauptsachlich  aber  von  Zuntz  und  seinen 
Schiilern  geschaflfene  Respirationstechnik,  andererseits  das  Pettenkofer- 
Voitsche  Verfahren.  Den  Wert  und  die  Berechtigung  der  ersterwahnten 
Untersuchungsmethode  gegeniiber  der  letzteren  alJgemein  zu  diskutieren, 
ist  hier  natiirlich  nicht  der  Ort.  Mit  Riicksicht  auf  die  bekannten  Ein- 
wande  von  Ebstein,  Fick,  Fritz  Voit  u.  A.  gegen  kurzdauernde 
Versuche  mit  Zuntzscher  Methodik,  was  die  Schlusse  auf  den  Gesamt- 
stoffwechsel  anbelangt,  soil  aber  doch  hervorgehoben  warden,  daU  in 
Wirklichkeit  eine  ganze  Reihe  physiologischer  und  pathologischer  Auf- 
gaben  durch  die  Anwendung  dieser  Respirationstechnik  erheblich  gefordert 
worden  ist.  Fiir  ganz  bestimmte  Fragen  ist  dieselbe  der  anderen  viel- 
leicht  liberlegen.  Kaum  eine  auf  diesem  Wege  in  richtiger  Weise 
gewonnene  tatsachliche  Feststellung  ist  durch  das  zweite  Verfahren 
wesentlich  berichtigt  worden.  Aber  selbstversttodlich  gehort  alles,  was 
sich  mit  der  Zuntz  schen  Respirationstechnik  erfahren  laiJt,  WoB  dem 
Gebiet  des  allergrobsten  Rohstoffwechsels  an;  auch  warden  sich  viele 
wichtigen  Dinge,  z.  B.  gerade  auch  die  Fettverbrennung  im  Fieber,  erst 
dann  sicher  entscheiden  lassen,  bis  iiber  den  ganzen  Tag  ausgedehnte 
oder  doch  annahemd  gleich  lange  Respirationsversuche  mit  Beriicksichti- 
gung  der  festen  Ausscheidungsprodukte  des  Hams  und  Kotes,  also  mit 
vollstandiger  Stoff-  und  Energiebilanz,  in  ausreichender  Zahl  gemacht 
worden  sind. 

Es  ist  zunachst  die  Feststellung  des  gesteigerten  N-Umsatzes  im 
fiebernden  Drganismus  gewesen,  welche  naturgemafi  alsbald  auch  die 
Frage  nach  einer  moglichen  Vermehrung  des  C-Verbrauchs  im  Fieber 
naheriickte.     Noch    mehr   aber  fiihrten  wohl    theoretische  Bestrebungen, 
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fur  das  Zustandekommen  der  erhohten  Korperteraperatur  im  Fieber  eine 
Vermehrung  der  Warmeproduktion  als  mehr  oder  weniger  maCgebend 
hinzustellen  (Liebermeister,  v.  Leyden),  zum  genaueren  Studiura  des 
Gesamtstoffwechsels  bezw.  der  oxydativen  Vorgange  im  fiebernden  Orga- 
nismus  iiberhaupt.  Eine  Zeit  lang  begniigte  man  sich  dabei  mit  der  Be- 
stimmung  der  ausgeatmeten  Eohlensaare  als  MaQstab.  £s  iiSt  jedoch 
klar,  dafi  ganz  abgesehen  von  aUen  Nebenurnstanden,  welche  gegeniiber 
den  weit  stabileren  Verhaltnissen  des  02-Verbrauchs  die  ExkretionsgroBe 
der  KoMensaure  mit  beeinflussen,  bei  Beriicksichtigung  bloB  eines  Gases 
in  der  Exspirationsluft  zunachst  nur  Erfahrungen  iiber  quantitative 
Yeranderungen  gewonnen  werden  konnen.  Etwaige  qualitative  Ab- 
weichungen  der  oxydativen  Prozesse  werden  unverhaltnismaBig  klarer 
ubersehen,  wenn  neben  Zahlen  iiber  die  COj-Abgabe  auch  solche  fiir  den 
Sauerstoffverbrauch  ermittelt  und  die  Beziehung  beider,  der  respiratorische 

Koeffizient  | — ^^-1  festgestellt  wird.   In  der  Literatur  des  Gegenstandes 

zeigt  sich  auch  der  wesentliche  Fortschritt  in  diesem  Sinne.  Senator, 
welcher  nach  einem  wohldurchdachten  Versuchsplan  (er  ist  es  haupt- 
sachlich  gewesen,  welcher  die  Bestimmung  der  festen  Ausscheidungs- 
produkte  des  Hams  neben  den  gasformigen  eingefiihrt  hat)  den  Fieber- 
sioffwechsel  experimentell  wiederholt  untersuchte,  konstatierte  zuerst  das 
Nichtvorhandensein  einer  so  deutlichen  Vermehrung  der  Kohlensaure- 
ausscheidung,  welche  zu  dem  SchluB  fiihren  miiUte,  daB  in  jedem  Falle 
einer  fieberhaften  Erkrankung  auch  mehr  stickstofffreies  Material  zersetzt 
warde,  als  bei  normaler  Temperatur;  ja  Senator  stellte  den  seither 
immer  wieder  diskutierten  Satz  auf,  es  werde  regelmassig  im  Fieber  zwar 
mehr  EiweiB,  aber  dafiir  weniger  Fett  zersetzt,  wodurch  der  Organismus 
zwar  armer  an  EiweiB,  aber  verhaltnisraaBig  reicher  an  Fett  werde. 
Die  febrilen  Fettdegenerationen  schienen  diese  AuflFassung  zunachst  zu 
stiitzen. 

Als  ich  selbst,  nachdem  in  der  Literatur  fnach  den  zahlreichen  IJnter- 
suchungen  von  Silujanoff,  v.  Leyden,  v.  Leyden  und  A.  Fraenkel, 
Colasanti,  Regnard,  Finkler,  Lilienfeld)  fast  ein  Dezennium  keine 
neuen  das  Fieber  betreflFenden  Respirationsarbeiten  mehr  erschienen  waren, 
and  sich  unter  Liebermeisters,  besonders  aber  unter  Pfliigers  EinfluB 
die  Ansicht  wieder  stark  befestigt  hatte,  als  ob  die  erhohte  Temperatur 
ira  Fieber  eine  direkte  Folge  erhohter  StofTzersetzung  sei,  mich  aufs  neue 
mit  dem  Gegenstand  zu  beschaftigen  begann,  waren  wir,  obwohl  in  der 
daraals  (1891)  vorliegenden  Literatur  die  Lehre  von  der  Steigerung  der 
oxydativen  Prozesse  im  Fieber  bereits  das  Geprage  groBcr  VoUendung 
trug,  iiber  gewisse  einschlagige  Verhaltnisse,  besonders  iiber  die  absolute 
GroBe  der  Og-Aufnahme  des  fiebernden  Menschen  und  iiber  den  respi- 
ratorischen  Koeffizienten  im  Fieber  verhaltnismaBig  wenig  unterrichtet. 
Ich  betonte  die  Notwendigkeit,  die  durch  das  Tierexperimcnt  gewonnenen 
Ergebnisse  durch  Erfahrungen  am  fiebernden  Menschen  selbst  zu  kon- 
trollieren,  fand,  daB  die  Erhohung  der  Gesaratoxydationen  nicht  unbedingt 
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zura  Fieber  gehort,  indem  die  tatsachlich  sehr  oft  vorhandene  Ver- 
mehrung  der  Oxydationen  vor  allem  nicht  in  dem  Ma£e  zutrifft,  wie 
man  nach  den  alteren  Versuchsergebnissen  und  nach  aprioristischen  An- 
nahraen  hatte  erwarten  miissen,  da  femer  Fieber  ofter,  als  anzunehmen 
gewesen,  sich  findet,  ohne  dafi  die  Oxydationen,  gemessen  durch  die 
BestimraungsgroBen  des  Gaswechsels,  ersichtlich  gesteigert  sind,  da 
zwischen  OxydationsgroBe  und  Temperaturhohe  kein  direktes  Verhaltnis 
besteht,  und  glaubte  endlich  sagen  zu  miissen,  daB  eventuell  vorhandene 
qualitative  Aenderungen  des  Fieberstoffwechsels  jedenfalls  nicht  ausreichend 
seien,  den  respiratorischen  Koeffizienten  regelmaBig  und  ersichtlich  zu 
beeinflussen. 

Seither  haben  nun  Loewy,  Speck,  R.  May,  Riethus,  Svenson, 
Robin  und  Binet,  Kaufmann,  Staehelin  u.  A.  noch  viele  wertvoUe 
einschlagige  Arbeiten  experimenteller  und  klinischer  Art,  teils  auf  Ver- 
suche  mit  der  Zuntzschen  Respirationstechnik  gestiitzt,  teils  nach  dem 
Pettenkofer-Voitschen  Verfahren,  geliefert,  welche  unsere  Kenntnisse 
in  sehr  vielen  Richtungen  erweitert  und  vertieft  haben.  Die  Frage  nach 
der  RoUe  der  Fettverbrennung  beim  Fieber  steht  jedoch  noch  immer  zur 
Diskussion.  AuBerdem  ist  durch  die  Untersuchungen  von  R.  May  and 
von  Hirsch  besonders  noch  die  Bedeutung  der  Mehrumsetzung  der  Kohle- 
hydrate,  vor  allera  des  Glykogens,  urgiert  worden. 

Ich  lasse  zunachst  die  einschlagigen  Ergebnisse  zweier  neuerer 
grundlegender  experimenteller  Arbeiten,  welche  teilweise  bereits 
friiher  benutzt  worden  sind,  folgen. 

R.  Mays  Untersuchungen  sind  an  Kaninclien  angestellt  worden,  welche 
durch  Injektion  von  Kulturen  der  BaziUen  des  Schweinerotlaufs  fiebemd 
gemacht  waren,  nachdem  sie  vorher  einige  Tage  gehungert  batten,  um 
gleichbleibende  Einstellung  der  Kalorienentwicklung  und  des  EiweiB- 
umsatzes  zu  erzielen.  Zur  Bestimmung  kamen  N-Ausscheidung,  Oo-Auf- 
nahme  und  COa-Produktion.  Zur  Ermittelung  des  Gaswechsels  dienie 
der  kleine  Voitsche  Respirationsapparat,  in  welchem  die  Tiere  bei  jedeni 
Einzelversuch  annahernd  24  Stunden  verweilten  (vgl.  oben  S.  591  ff). 

Mays  Beobachtungen  gliedem  sich  in  solche  beim  norraalen  und 
beim  fiebemden  Kaninchen.  Die  gesunden  hungernden  Tiere  traten  erst 
vom  3.  Hungertage  an  in  eine  Periode  gleichmaBiger,  ihrem  Emahrungs- 
zustande  und  ihrem  Gewicht  entsprechender  N-Ausscheidung.  Die  COj- 
Produktion  der  hungernden  Tiere  sank  von  Tag  zu  Tag  recht  bedeutend 
ab.  Bekanntlich  wird  demgegeniiber  beim  Menschen  langere  Zeit  hin- 
durch  die  gleiche  Hohe  innegehalten. 

Die  Steigerung  der  N-Aussch^idung  bei  den  Fiebertieren,  welche  erst 
vom  2.  Fiebertage  deutlich  zu  konstatieren  war,  ist  bereits  friiher  (S,  592) 
besprochen  worden.  Beziiglich  der  C-Ausscheidung  interessiert  zunachst 
das  von  May  beobachtete  Verhaltnis  zwischen  N  und  C  im  Harn.  Wahrend 
der  Karenz  stieg  dicser  Quotient  in  einem  Falle  von  1:0,7851  auf  1:0,708. 
um  im  Fieber  wieder  langsam  auf  1  :  0,7911  zu  sinken.  Auf  diesen  Punkt 
bin  ich  ebenfalls   bereits   an  anderer  Stelle  (S.  607)  naher  eingegangen. 
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Die  C-Ausscheidung  aas  stickstoflFhaltigem  Material  fand  May  natiir- 
lich  parallel  gehend  den  N-Zahlen,  sie  war  im  Fieber  gesteigert.  Die 
C-Ausscheidung  aus  N-freiem  Material  schien  im  Fieber  nicht  ver- 
mehrt  zu  sein. 

Die  Gesamt-Kalorienproduktion,  berechnet  aus  dem  EiweiBumsatz  und 
der  G-Abgabe  im  Ham  und  in  der  Exspirationsluftj  erwies  sich  am  ersten 
Fiebertage  als  identisch  mit  der  vorhergehenden  Produktion  an  gesunden 
Tagen.  Dies  steht  allerdings  nicht  im  Gegensatz  zura  (ernahrten)  llund, 
wohl  aber  zum  gewolmlichen  Verhalten  des  Menschen.  Am  2.,  also  dem 
ersten  vollen  Fiebertage,  wurden  Steigerungen  urn  5 — 28  %  beobachtet. 
Am  3.  Fiebertage  waren  in  der  Kegel  die  alten  V'erhaltnisse  wieder  her- 
gestellt.  Der  respiratorische  Quotient  wurde  im  Fieber  um  ein  Geringes 
kleiner.  May  suchte  die  Frage  nach  der  Erhohung  der  Gesamt-Kalorien- 
produktion im  Fieber  auf  zweierlei  Weise  zu  beantworten:  einmal  durch  Ver- 
gleich  der  einzelnen  Versuchstage  jedes  Versuchs  unter  sich,  dann,  wo 
dieses  uDmoglich,  durch  Vergleich  der  Produktion  des  Fiebertieres  mit  der 
eines  gleich  schweren  normalen  Kaninchens.  Ich  stelle  bloB  das  auf  dem 
ersterwahnten  Versuchswege  von  May  gewonnene  Ergebnis  hier  zusammen: 

K  al orien 


Kaninchen  D:  1.  Fiebertag 

2.         „  

+  24,5  0/,    +31,8  0/,    +5,4  0/, 

Kaninchen  E:   1.  Fiebertag         152  64  660 

2.         „  166  73  746 

+  9,2   0/,    +  u,l  0/,    +  12,9  0/^ 

Kaninchen  G:  1.  Fiebertag         146  55  542 

2.         „  154  61  ■     646 

+  5,5  0/,    +  11,0  0/,    +  19,2  0/, 

Die  prozentische  Beteiligung  der  EiweiB-,  Fett-,  bezw.  Kohlenhydrat- 
zersetzung  an  der  Gesamt-Kalorienproduktion  kann  der  Leser  wenigstens 
for  einen  der  Mayschen  Versuche  (Kaninchen  E)  aus  den  untenstehenden 
Tabellen  (b,  S.  619)  entnehmen.  Wenn  bei  diesem  Tiere,  wie  in  samtlichen 
Wrsuchen,  auch  das  Verhaltnis  zu  Gunsten  einer  hoheren  EiweiBzersetzung 
verschoben  ist,  folgt  daraus  nicht,  daB  die  Fettzersetzung  absolut  ver- 
mindert  ist.  In  einem  der  Mayschen  Versuche  (Kaninchen  D)  stieg 
am  1.  Fieber-  (dem  4.  Karenz-)  Tage  der  aus  N-freiom  Material  stam- 
mende  C  urn  0,788  g,  d.  h.  um  20  o/,.  In  den  iibrigen  Fallen  trat  keine 
solche  in  die  Augen  springende  Erhohung  ein,  bei  rein  zahlenmaBiger 
Beurteilung  eher  eine  Verminderung.  Da  aber  im  Hunger  die  C-Aus- 
scheidung aus  N-freiem  Material  stetig  abnimmt,  bedeutet  ein  faktisches 
Bleiben  auf  der  gleichen  Hohe  an  einem  Fiebertage  doch  in  Wirklich- 
keit  eine  ereringe  Zunahme.  May  konnte  dieses  Verhaltnis  am  deutlicli- 
sten  ausdriicken,  indem  er  die  Kalorienwerte  pro  1  kg  Tier  einsetzte: 
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Kaninchen  E:    3.  Karenztag 
5. 


Kalorien 

aus  N     aus  N-freier  Substanz 
44 


Kaninchen  G: 


Kaninchen  H: 


3.  Karenztag 

4.     „ 

6.         „ 
3.  Karenztag 

5.  r, 

3.  Karenztag 
4. 


18 
19 

27 

16,8 
18,5 
20,6 
27,9 
27,2 
10,7 
10,4 
11,8 
23,5 
31,6 


45 

46 

37,0 

35,6 

34,8 

33,3 

41,9. 

53,8 

53,7 

54,0 

20,9 

26,9! 


Beginn  des  Fiebers 
Fieber. 


Beginn  des  Fiebers 
Fieber 


Beginn  des  Fiebers. 
Kaninchen  D :    3.  Karenztag      23,5        20,9       Beginn  des  Fiebers 

Fieber. 

Man  sieht,  das  Kaninchen  D  zeigt,  wie  schon  erortert,  eine  be- 
deutende  Erhohung  der  Fettzersetzung,  bei  den  anderen  Tiereo 
ist  wenigstens  eine  Tendenz  hierzu  vorhanden,  wenn  der  Ausschlag 
au^h  lange  nicht  so  erheblich  ist. 

Mays  Arbeit  ist  reich  an  wertvoUem  Tatsachenmaterial.  Dafi  ich 
seinen  Schlufifolgerungen  aber  in  mehrfacher  Beziehung  nicht  ganz  zu 
folgen  vermag,  wird  sich  aus  einigen  Stellen  dieses  Berichtes  ergeben. 
Das  soeben  aus  den  Versuchen  Mays  Mitgeteilte  genugt  ubrigens  schon, 
das  doch  in  mancher  Beziehung  etwas  abweichende  Yerhdten  des  infizierten 
Hungerkaninchens  gegeniiber  dem  fiebemden  Hund  und  dera  Menschen 
zu  kennzeichnen. 

Ich  stelle  schlieQlich  noch  die  Tabellen  eines  ganz  en  einzelnen 
Versuchs,  und  zwar  diejenigen,  welche  die  Resultate  eines  bereits  friiher 
(S.  592)  benutzten,  an  dem  2838  g  schweren  Kaninchen  £  angestellten 
Experiments  zusammenfassen,  hierher. 

a. 


1^ 

g     CO 

1- 

1^ 

<    S 

A  u  s  g  a  b  e 

ii 

55 

5 

e 

C 

SI 

EiweiB 

N-frei 

2530 
2430 

39,5 
39,2 
39,5 

18,5 

1,30 
1,45 
1,79 

1,424 

13,22 

5,796 

8,848 

Am  Schlussc 
des  1.  Versuchstags 

.    2. 

.     8. 

2326 

/  39,7 
\  41,2 

18,8 

1,81 

1,44 

13,1 

5,864 

8,675 

«     4. 

2213 

(40,8 
\  40,7 

19,1 

2,45 

1,95    i  14,55 

7,938 

8,545 

,     5. 

2155 

/  34,7 
\  32,5 

18,5 

0,103 

— 

12,33 

— 

— 

30  g  Traubcnzucker. 
Kollaps. 
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Die  erste  Spalte  bezeichnet  den  Karenztag,  die  zweite  das  mittlere 
Gewicht  des  Tieres,  die  dritte  die  mittlere  Aufientemperatur,  die  vierte 
die  Temperatur  des  Tieres  wie  bei  Tabelle  a.  Die  folgenden  drei 
Spalten  geben  ein  Bild  der  Zersetzungen,  ausgedriickt  in  N  einerseits 
und  Kohlenstoflf  a)  aus  Zucker,  b)  aus  Fett  andererseits.  Die  folgenden 
Stabe  driicken  zunachst  das  MaB  der  Zersetzung  dieser  drei  StoflFe  in 
Kalorien  aus.  Stab  11  zeigt  die  Samme  samtlicher  Kalorien,  12  und  13 
die  prozentige  Beteiligung  der  N-haltigen  und  der  N-freien  Substanzen 
an  dem  Gesamtkalorienwerte.  Die  vorletzte  Kolumne  stellt  die  Ge- 
samtkalorienproduktion  dar  berechnet  fiir  1  kg  Tier,  die  letzte,  berechnet 
fiir  1  qm  Korperoberflache. 


3P    T^ 

hi 

^. 

Zersetzt 

Kalorien 

lil^ll.il 

^ 

C  aus 

525 

Iji 

3 
3 

.a 

% 

2 

B 
a* 

Bemerkungen 

lit 

H 

u 

-g 

S 

2 

-c  1 

i.im 

4.  ?378 
5.K70 

18,50 
18,80 
19,10 

1 39,20 
\  39,50 
/  39,70 
Ul,20 
/  41,20 
U0,70 

1,79 
1,81 
2,45 

8,85 
8,67 
8,54 

44,75 
45,25 
61,25 

108,86 
106.80 
105,12 

153,64 
152,05 
166,37 

29,1 
30,0 
36,3 

70,9 
70,0 
63,2 

61,95 
63,94 
73,29 

651 
661 
746 

Normaltag 

Beginn  des 
Fiebers 

Hohe  Kebris 
contin. 

Der  mil  Surratrypanosomen  infizierte  Fox-Terrier  von  Stahelin 
(vgl.  oben  S.  592)  wurde  mit  Sprattschen  Hundekuchen  gefiittert.  Die 
Analyse  derselben  ergab  90,72  %  Wasser;  in  der  Trockensubstanz 
X  4,05%,  C  45,10%,  H  6,81  ^o-  Die  kalorimetrische  Untersuchung 
(Berthelot-Bombe)  wies  fiir  1  g  Trockensubstanz  4604  kal.  nach. 

Das  Verhaltnis  C  :  N  im  Harn  schwankte  (rait  Ausnahme  der  sechs 
letzten  Lebenstage  des  Versuchstieres)  zwischen  0,732  und  0,758.  Der 
kalorische  Wert  der  Trockensubstanz  desselben  ergab  (wiederum  mit 
Ausnahme  jener  6  Tage)  auf  1  g  N  7,544—8,810  Kal. 

Auch  in  der  Trockensubstanz  des  Kotes  wurde  G,  N,  H  und  Ver- 
brennungswarme  bestimmt.  Hierzu  wurde  derselbe  vor  Beginn  des 
Stoffwechselversuchs  und  im  Zeitpunkt  der  Impfung  mittels  Knochen- 
futterung  abgegrenzt.  Innerhalb  dieser  „Kotperioden**  (a,  b)  wurden  die 
Proben  vereinigt.     Die  Ergebnisse  waren  folgende: 

Wassergehalt  a-Per.:  66,79  0/0,    b-Per. 


In  der  Trockensubstanz  N 
C 
H 
V'^erbrennungswert  pro  1  kg 
Trockensubstanz 


5,79  %, 

41,86  o/„ 

5,93  o/„ 

4106  Kal, 


:  68,31  0/, 

5,03  0/, 

42,86  0/, 

6,41  0/0 

4209  Kal. 


In  der   folgenden  Tabelle  A,    welche    das  Korpergewicht,    die  Ein- 
nahme   an    Nahrung    und  Wasser,    die    Aus^^aben    in  Kespiration,    Harn 


620 


Fieber  and  Infektion. 


^OH 

oooooooo 
d^  o"  d"  o"  o"  d  d^  (Z> 

,  ooooo 

gS2g 

O 

«5 

S3 

1 

UJ-BH 

CO  «  oT  ©iT  CO  CO  CO  co" 

pi 

kO  ^  CO  »A  CO  CO 

CO  i-H  <M  io  CO  a> 
ofco'co'co'co'co" 

§51 
§1 

oc  o  coco 
c«5*eo^40 

6 

•;«jidso^ 

f"  f"  d  r-"  «D  00  irT  lO 

1-^C^O  00*0  <N 

00  cT  CO -^'©^  CO 

•^  ^»ft  CO  •^•"^ 

00  rs 
cfTPQ 

©» 

oc^ao©«^oo 
ococo  V 

iTdtO  coco 

5* 

Sntuq^^ 

C^(N  <N  ©^<N  C^  <N  c^ 

r^  t-"  t^  t-^  t-^  i>"  r^  i>r 

CO 
OO" 

r-  r^  r-  ^  t«- 

j    <r^<N  (N  »o  <M 

•  t-^t-^t-^dt^ 

»o  »o  *o  "^  *ei 

»o 
ctT 

©)  ©I©I94 

SS5S 

i 

1 

m 

zu^na 

d'd'd'od'd'd'o 

+ 

•coo'o'o'^'o" 

I+++I 1 

CO 

1 

1  1  1  1 

0* 

1 

^OM 

OOQOOOOOOOQOOOOO 

1^ 

1    00  00  00  00  00 
1   O)  Oi  &>  o%  &> 

o^o^o^oo" 

2 

00  00  00  00 

o>  o>  o>  o> 

o'o'd'o'' 

of 

TUBH 

aicooO'^©i»-Hoto 
0(Ncocc^eocO'^ 
-^jT  -^"co"  co"  -^iT  -^^  ^"  TjT 

kOcoQco  o  r^ 

O«^00  OCO  lO  00 

©1 

<3S»O*O0i 
O  —  t^"^ 

00 

eo 

3anjq«^ 

€£>^<0  «0  <D^«D  CD  «D  CO 

u5  lo  »cr  »o  o  to  kO  »o" 

CO 

1  t^  r-  t-  —I  ir- 

1    CO^CO  CO  O  CO 

CO 

©1 

t^  r-r-r- 
co  coco^co^ 

X 

CO 

a* 

o 

oqo«gj9qo 
uib  ojd 

O  l>^  "^  "^^  00  -^  t-^  kft 
0«000-»*400»00« 
(MCOG^(NGsi(»(M<>« 

00 

O  O  00<M  00  u5 

i^i-Tt-^eo  CO  i-T 

©^ 

If 

©4 

CO  -^t-;^ 

»o  ©jr>^cD 

i^qoiAdd 
-j9djO)i33|OJd 

^  1-1  CO '^'  <N  — 'u^'oO 

CO 

3 

©^CO  O  00  S  CO 

co^co'i^t-'-^t-^ 

1-i  ^  ©«  ^  ^  ^ 

CO 
©4 

O  50^'-t«0, 

00  cokcT^ 

^  .^04©1 

1 

8 

9qo«yj8qO 
rab  ojd 

O  CO  O  CO  CD^  "^^  O  CO 

d -^  :«*"  d  CO  (N  i>^  oT 

lOC^t-O'^iftCOCO 
CO'^*<COCOCOCOCOCO 

p^OOiOiO  o  c^ 
00  00  "^J?  COO  V 

kor-  ©«  coc^kO 

CO  CO  -^  (N  CO  00 

00^ 

lOO^OO©!^ 

CO  t^iOOO 

oc  CO  t^oo 
eoeo^'^ 

CP     ". 

3  .. 

[^qoiiid}^ 
-J9dj0333[0jd 

COOCOCOCi'^COO^ 

d"  ''^r  ^-  o"  oT  d'  oi  oT 

00 

CO  1—  »f5  CO  Q  CO 

a>  CO  o  *o  00  o 

(M©l   ©^   ^    -H    ©» 

CO 

oo^r^O<» 
©)  *-■  00  oo 

©4  ©4©)C9 

<5* 

Respiratori- 

sche 
AusgabeD 

o 

t^^O^iO  00  (N  o  ©^  c- 

go"  ©<r  csT «"  '^  — r  i>r  o 

t 

Os^C^u^Oi  "^CO 
i-T  ©^r  ^  ;i^  d^  oT 

^  —  ©•'^©^CO 

•-I  ^  ©^  ^  ^  ^ 

©<  o 

©f©r 

^^ 

00  i-< 

i^^coooco' 

-^  coot- 

35-        1 

xV    1 

00  05  "^^  »0  O  eO^ lO  <M^ 
t^OOl>t-t>-«OCC 

CO 

CO  oo" 

©«  ^ 

3  11 

kO  1-1  -^  t^  1-1  CO 
CO -^tO  t-^co^of 
t^  CO  O  ©«  *0  CO 

•-I  ^  ©«  ^  ^  »-l 

-1.00^ 
of  oT 

o^ 

S22§g 

•0  '£, 
ob5« 

a 

<1 

^OM 

fsSS 128  1 

»r5 

00  kO    1    00     1    CO 

©4 

S§  15 

©• 

s 

nj«H 

ooooo^-i-HCDOir* 
coc^a>^co(>ii-<^ 

CO 

g2S§2^ 

s 

CO 

0»ot-9 
•^cot^O 
v^  *-4 1^  ©* 

2 

jf i 

J9SS«^ 

liSISsI? 

CO 

1-1   rH  t-l  ^H   t-l  C<» 

GO 

o:> 

00  ooSoD 
©i©9©ie4 

SoaiqB^ 

oooooooo 

o 

-^  1-*  1-H           »-* 

<5 

s 

§35S 

g 

ap 

ou3t£  -p  9a«j 

00^'^t<COCO©^«£>tft 
iq^iO  C0^»0  CO  C£>  '^  CO 

oo"  oo"  00  oo' oo"  00  oo"  00 

CO  »o  o  ©»  oo 

'^^©<^©^©l^C«D^O^ 

odoo'"ao''oo''ocrocr 

22S^, 

odoDoc'QC 

i-H<M*CO'^*CCOt^o6 

d-^G^co-'iJ^cdt-^ 

11 

CO 

p^      R     K     K     R     R 

a>  d  ^  ©i  CO  -^ 

^©J^C^^©*^©^ 

00  oi  d  --  ©i  CO 
-H  ^©«©^©«©« 

O  CO  t--  qc 

^  id  cor-* 

«©!©«« 

11 

Gesamtstoffwechsel  ond  Energieyerbrauch  im  Fieber. 


ooooooo 
t*  t^  t^  r^  c*^  t^  t*^ 


s  O  r-^-^i^  GO 


iC  ifi  tO  »o  >c  o  o 
«  ci  w' c>f  oi"  ©f -m" 

!S  w  CC  CD  CC  CO  <0 


f  t- t-  r-  w  ao  00 


»•  0'<J«  —  00  "^  « 


I  I  I 


XXX  XX  00  00 

c^j^a  Gi  a  a  a>  oi 
o  d  o'  o"  o'  o  o" 


•^ar-oi  «o »«  X 


t*  r*  t*- r-  »H  o  o» 

C  9  CO  CO  -^Od  O 


esa-^jiaoio^o  CO 

•COiCC^X«-t  ^ 

g  ^  •■» '^  CO  >o -^ 


^•0'5«  t-  r^  o  00 

K  C^Ob -^»H  0>^C^ 

Csfcd'oTco  o»^ 

«  91  3^4  ^Tt  94  eO  04 


1^  X  X  00  CO  o>  o 


^X  X  0k  0>  0&  03 
ff  9«9«  9«  Ot  0«  9« 


.^O"*-?*  -^  o  « 

^03  *^  00  00  OQ  C^ 

••'^e^c*  .-» c«  *- 


^Ci  0&  0)  O  Oft  o> 
k  94  9«  9tt  04  0«  04 


I  X    I   o    1   aO    I 


•  r-r»  CO  oo  ^  oo 
le  <  CO  CO  CO  t^  o^ 


#'*35  oo  O  ao  'jj 

w  0»l  0«  ©•  CM  « 


POO  <^  -^  t—'i* 


E«o  ^  e—  •i^  r^  *2 
f  K  t*^  r-^  t*-^  «^  f* 


Jd  _:--•• 

IMSO 


o 


t-^CC  CO 


®1 

eo 


CO 
X 


CO 

O 
oT 

94 


C/2 


(N  "^t*  CO 


o"cO  co" 
CO  lO"^ 


—  o  »o 

<?S  ffi  "^ 

o'o  o* 

•^  -^  <N 


uo 
CO  ^  CO 
»o -^co 
-^©»co 

I  I  I 


XXX 
Od  IT)  kO 

©"do* 


o  xgp 

CO  00  o 


ooo 


CO  <N  CO 

^iO  CO 


CO  (M  X 
U5CQ  ^ 

G4  eo  (M 


X  e^  t- 

-^■^  CO 


t-  ©5»  a> 

O)  O  CO 
04G^  04 


r^co'io 

X  CO  kO 

•-•  C^  ^H 


04O»co 

M  ^  -^ 


o 


I  I 


t*-oo 


ooo 


> 


co^r^x 
»o  CO  r^ 


Is 
"Si 

o  S 
CO  •*• 


o^ 


O  CO 


-ho  «r 


CO  kO 

S2 


C4 


CO 


as 
a^ 

in 


r^  (N  CO  «?^*      , 

cor-^co^'^jj^     I 


t-^aTcoccr   a> 
'^  eo  00  CO    ^^ 


o 


i>-  X  c^  t-    r- 
C^^^(NCO     ca 

t^co^coco"    — 


I  I 


X  Oi  a> 

iC  »0  CO 
0"<N  O" 


ICO''** 


QC^  Cft^  oT'  fi^*  /   ^  d" 

<M  Oi  CO  t^ 

CO  o  »o  00^ 

00  GO  ©jT  00 


il 


C4 


CO  ^ 

Oi  CO 
C4  c^ 


—  ^    eo 
CO  "^       ■" 


^x< 

O -^1 

ocTco'c 


O  173     • 

col  S-e 


)<M  O     O 

)CO  CO     -^ 


OS  CO 
0<«  C4 


ce 


O  OS     «>  i 
04  ^      04 


s 


l"^X00     oo 
*-ieoco    t*- 


04  t^-^"^     CO- 

'«*CO'^CO      CO 
l>-  -^CO  04      CO 


CO  o>  a> 
X  9^  »o 


fiv.  c>«  :^.      m 

•-I  iH^o^o'  o 


o  »o  t^ 

04  -H 


CO  O '^ '^     Oi'^'Si.'^ 
04  O  CO^CO      O^t-;   O    <=>    g 


i>-  r-  CO  CO 


^  6      ^ 

*^         .         .         .  *^   re   CO 

^C-^^  ^  H  ^ 

00  ci  d  ^  04         £? 


CO 

CO 


o 

04 

co" 


04 
04 


CO 

x" 


04 

o 


04 

X 


o 


621 


(>^ 


w-s 


o  t> 
■B  3 


<£  CO 


on  "O   o 

2     w 


u  o  C 

£.22  «8 

PQ     03^ 

0«    fl     . 


X    .  2 

t^  g-g 

04^   o 
N  CC   _^ 


s5     «» 

.11 

eS   o 


622 


Fieber  and  Infektion. 


und  Kot,  sowie  die  N-  und  C-Bilanz  enthalt,  ist  der  N-Gehalt  des  Kots 
ebenfalls  auf  die  ganzen  Perioden  berechnet  und  auf  die  einzelnen  Tage 


rechnerisch    verteilt.      Nicht    resorbiert    i 

lurch 

den    Kot   ausgeschteden 

warden  vom 

a-Per. 

b-Per. 

N    der    Nahrung  24,4  V, 

19,750/0 

C       „            V        17,5  7o 

15,5    o/„ 

Fett  „            „        13,2  o/o 

15,5    0/0 

Kal-„             „        16,8  o/o 

15,1    7o 

Zur  richtigen  Beurteilung  der  COg-Exkretion,  welche  eine  reeht  ver- 
schiedene  Bedeutung  hat,  je  nachdem  sie  aus  EiweiiS,  Fett  oder  Kohlen- 
hydraten  stammt,  wurde  der  Umsatz  der  einzelnen  Stoffe  berechnet  und 
in  einer  eigenen  Tabelle  (B)  zusammengestellt. 

Diese  Berechnung  war  dadurch  vereinfacht,  daB  die  Zersetzong,  wie 
aus  dem  N-  und  C-Defizit  hervorgeht,  die  Zufuhr  immer  iiberschritt. 
Stahelin  konnte  daher,  indem  er  zunachst  vom  Glykogenvorrat  des 
Korpers  abstrahierte,  annehmen,  dafi  die  Mehrausscheidung  von  C  aus 
KorpereiweiB  und  Korperfett  herriihrt.  Wieviei  aus  dem  Eiweifi 
stammt,  lieB  sich  aus  dem  N-Defizit  berechneq.  Da  wir  wissen, 
daB  bei  EiweiBzersetzung  auf  einen  Teil  N  3,2  Teile  C  kommen, 
brauchte  nur  die  Zahl  des  N-Defizits  mit  3,2  multipliziert  und  diese 
Zahl  von  C   subtrahiert  zu  werden,    um  die  Menge  C   zu  erhalten,  die 


T»- 


- 

Kalorien 

Warme- 

Datum 

Kalorien 
der 

an  Korperzersetzung 

Summe 

produktion 

(SoBia*  ■•* 

Nahrunj? 

an  Eiweifi 

an  Fett 

Abnif  der  KiL 

is  HuaiiBd 

Kot) 

10./18.  VI. 

685 

-4,0 

61,55 

642,05 

510,0 

Mittel 

18./19.  vr. 

— 

81,25 

496,7 

577,9 

549,9 

19./20.  , 

585 

-2,7 

66,9 

631,1 

525,0 

20./21.  , 

585 

-1,72 

269,6 

837,3 

687,0 

21./22.  , 

585 

-8,3 

-  121,9 

454,8 

84M 

22./23.  , 

418 

36,75 

91,1 

540,8 

435,1 

23./24.  , 

585 

4,5 

—  2,4 

587,1 

469,3 

24./25.  , 

585 

10,0 

•46,7 

641,7 

521,4 

25./26.  , 

585 

11,5 

81,2 

677,7 

556,9 

26./27.  , 

585 

26,5 

179,7 

791,2 

675,2 

27./28.  , 

585 

70,0 

206,6 

861,6 

729,8 

28.  VL-5.  Vn. 

451 

62,5 

276,0 

790,5 

665,3 

Mittel 

5./6.  VIL 

418 

37,2 

319,8 

775,0 

658,8 

6./7.     , 

418 

60,2 

165 

643 

527 

7./8.     „ 

209 

90,9 

277 

577 

482 

8./9.     „ 

209 

179,4 

252 

640 

558 

9./10.   , 

— 

154,5 

387 

541 

391 

lO./ll.   , 

— 

80,5 

404 

484 

384 

11./12.   „ 

— 

84,2 

337 

421 

366 

12./13.  „ 

— 

76,2 

600 

667 

650 
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aas  zersetztem  Korperfett  herriihrt.  Da  nun  nach  RubnerlgN  bei 
ZerfaU  von  KorpereiweiB  25,0  Kal.,  1  g  C  aus  Fett  12,31  Kal.  ent- 
spricht,  lieB  sich  feststellen,  wie  viel  Kalorien  durch  Zerfall  von  EiweiB 
und  Fett  entstanden  waren.  Dazu  kommt  der  Kalorienwert  der  Nabrung, 
welcher  direkt  bestimmt  war;  dagegen  muBte  der  ebenfalls  direkt  be- 
stimmte  Kaloriengehalt  von  Ham  und  Kot  abgezogen  werden.  So  ergab 
sich  die  gesamte  Warmeproduktion. 

Fur  die  Beurteilung  der  Warmeproduktion  beriicksichtigte  Stahelin 
sowohl  die  Werte  pro  Gewichtseinheit,  als  auch  pro  Oberflache.  Letztere 
wurde  nach  der  Meehschen  Formel  unter  Anwendung  derKonstante  11,9 
berechnet. 

In  der  Vorperiode  betrug  die  Warmebildung  pro  kg  Korpergewicht 
59,81  Kal.,  pro  qm  Oberflache  1027  Kal.,  welch  letztere  Zahl  gut  zu 
der  bekannten  Durchschnittszahl  fiir  den  Hund  (1030  Kal.)  stimmt. 

In  den  der  Impfung  folgenden  2  Tagen  war  die  Warmeproduktion 
noch  ungefahr  auf  gleicher  Hohe.  Am  20./21.  Juni  stieg  sie  dann,  ohne 
daS  die  Korpertemperatur  des  Versuchstiers  erhoht  war,  auf  83,79  bezw. 
1245  K^al,  Stahelin  ist  indes  geneigt,  hier  an  einen  Versuchsfehler  zu 
denken.  In  den  nachsten  2  Tagen  erhob  sich  weiter  die  Warraeabgabe 
allmahlich,  um  am  24./25.  Juni  wieder  einen  normalen  Wert  zu  erreichen. 
Wahrend  dieser  Tage  traten  unregelmaBige  Steigerungen  der  Kdrper- 
temperatur  bis  zu  39,5  auf.    Diese  Verrainderung  der  Warmeproduktion 
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17,0 
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24.5 
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14,5 
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1507 

39,2 

37,9 
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22,1 

121,8 

543,4 

18,3 

83,71 

1404 

— 

— 

115,0 

17,5 

112,6 

546,2 

17,1 

86,68 

1432 

38,5 

39,9 

147 

27,9 

160,0 

467,0 

30,4 

69,S1 

1150 

39,8 

40,4 

127 

28,4 

93,4 

389 

19,4 

65,57 

1070 

39,4 

39,5 

198 

35,8 

78,1 

465 

14,1 

76,49 

1240 

38,2 

38,8 

140 

35,8 

69,2 

322 

17,7 

55,86 
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37,7   ;  36,4 

73 

19,0 

78,5 

306 

20,4 

58,09 
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36,4 

36,5 

84 

23,0 
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27,2 

57,73 
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35,5 

35,9 
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— 
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wahrend  des  Fieberanstiegs  bezw.  noch  in  der  Inkubationszeit  entspricht 
alteren,  z.  B.  schon  von  Senator  gemachten,  Beobachtungcn.  Vom 
25. — 28.  Juni  stieg  unter  Auftreten  von  hohem  Fieber  die  Warmebildung 
immer  raehr  bis  zu  einer  Hohe  von  88,88  Kal.  pro  kg  und  1507  Kal. 
pro  qm,  was  einer  Vermehrung  von  47,4  bezw.  45,3  %  gleichkommt. 
Fiir  die  Periode  vom  28.  Juni  bis  5.  Juli  ergab  sich  eine  mittlere 
Warmeproduktion  von  83,71  Kal.  pro  kg  und  1404  Kal.  pro  qm,  welche 
Berechnung  auf  den  COg-Werten  (Mittel  aus  den  2  Tagen  vor-  und 
nachher)  beruht.  Indem  Stahelin  noch  die  Wasserbilanz  zum  Vergleich 
heranzog,  konnte  er  ein  Urteil  iiber  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  ge- 
winnen.  Der  Wasserverlust  laBt  sich  (vergl.  unten)  mit  Hilfe  des  Stoff- 
verbraucbs  berechnen  und  mit  dem  direkt  gefundenen  vergleichen.  Dann 
erhielt  er  fiir  diese  Periode  eine  Differenz  von  35  g,  also  eine  gute 
Uebereinstimmung.  Am  5./6.  Juli  war  die  Warmeproduktion  pro  kg 
Korpergewicht  ungefahr  gleich  wie  am  27./28.  Juni:  88,68  statt  88,88, 
wahrend  sie  pro  qm  Oberflache  etwas  mehr  sank,  von  1507  auf  1432. 
Die  Steigerung  gegeniiber  der  Norm  betrug  also  44,9  7o  bezw.  39,4  7o- 
Von  da  ab  sank  sie  wieder,  stieg  am  8./9.  Juli  voriibergehend  noch  ein- 
mal  an  und  fiel  weiterhin  auf  Werte,  welche  unter  den  normalen  liegen. 
Bei  Betrachtung  der  ZersetzungsgroBe  der  letzten  Tage  und  deren 
Temperaturen  und  bei  Beriicksichtigung  der  Abnahme  des  Korperge- 
wichtes  und  des  N-Bestandes  hatte  man  daran  denken  konnen,  daS  der 
Tod  die  Folge  von  Inanition  gewesen  sei.  Dem  widerspricht  jedoch  die 
Zusammensetzung  der  Organe  nach  dem  Tode,  Die  Untersuchung  ergab: 
Muskel:         Trockensubstanz  25,52  % 

In  dieser  Trockensubstanz  N      =:  11,96  % 

Fett      =  22,32  % 
Leber:  Trockensubstanz  24,02  % 

In  dieser  Trockensubstanz  N      =11,45  % 

Fett      =  12,14% 
Die  ganze  dargelegte  Berechnung  der  Warmeproduktion  beruht  auf 
zwei  Voraussetzungen  Stahelins: 

1.  dalJ  nur  EiweiB  und  Fett  vom  Korper  des  Versuchstieres  ver- 
brannt  sei.  Ganz  richtig  ist  diese  Voraussetzung  nicht,  da  natiirlich 
gewiB  auch  Glykogen  verbrannt  wurde.  Doch  ist  der  Fehler  uicht  sehr 
bedeutend ; 

2.  daB  EiweiB  und  Fett,  abgesehen  von  den  Verlusten  in  Harn  und 
Kot,  bis  zu  den  Endprodukten  verbrannt  worden  und  keine  Zwiscien- 
stoffwechselprodukte  im  Korper  zuruckgeblieben  sind.  In  Betreff  solcher 
Retentionen  vgl.  unten.     Auch  hierin  liegt  hochstens  ein  kleiner  Mangel. 

Der  auf  die  Erwarmung  des  Korpers  selbst  verwendete  Teil  der 
Warmeproduktion  kann  vemachlassigt  werden.  Wichtiger  ist  eine  Kor- 
rektur,  welche  in  der  Abhangigkeit  des  StoflFzerfalls  von  der  Korper- 
temperatur  begriindet  ist.  Legt  man  den  Frank-Voitschen  Wert  fiir 
die  Vermehrung  der  COa-Ausscheidung  pro  Grad  Temperaturerhohung 
zu  Grunde,  naralich  7  7o?    ^^^  wendet    man    diese  Korrektur   auf  die 
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gleichszahlen: 

360 

pro  kg  52,2  Kalorien, 

370 

n         55,9           „ 

38  <» 

7i       59,8         „ 
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.       64,1         „ 
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so    ergeben    sich   folgende  Ver- 

pro  qm    897  Kalorien 
h         960         , 
^       1027         „ 
„       1099         „ 
r,       1176         , 
5bertage    verglichen,    so    sind  es, 
abgesehen  von  der  unsicheren  Periode,  besonders  drei,  der  26./27.  Juni, 
der  27./28.  Juni    und    der    5./6.  Juli,    an    denen    die  Warmeproduktion 
daruber   hinaus   gesteigert  ist.     Es  fragt  sich    nun,    wieviel    von    dieser 
Jlehrzersetzung  aus  EiweiJB  herriihrt.    Wird  der  Anteil  der  Warmeproduk- 
tion, welcher  aus  Zerfall  von  KorpereiweiB  stammt,    subtrahiert,  so  er- 
gibt  sich 

pro  kg  Korpergewicht    pro  qm  Oberflache 
26./27.  Juni  78,91  1342 

27./28.     „  81,77  1358 

5./6.  Juli  82,51  1363 

Der  besonders  zuverlassige  Tag  5./6.  Juli  zeigte  (bei  einer  mitt- 
leren  Temperatur  von  39,2  ^  C.)  ein  ganz  erhebliches  Steigen  gegeniiber 
dem  Wert,  der  39 0  entspricht.  Stahelin  halt  es  aber  auBerdem  nicht 
fiir  angangig,  in  dieser  Weise  die  durch  Mehrzersetzung  von  EiweiB  be- 
dingte  Warmeproduktion  von  der  anderen  zu  subtrahieren,  weil  die  beim 
EiweiUzerfall  frei  werdende  Wanne  Fett  vor  der  Oxydation  schiitzen 
wiirde,  und  zwar  eine  isodyname  Menge,  bloB  urn  den  Betrag  vermindert, 
welcher  der  spezifisch  dynamischen  Wirkung  des  zersetzten  EiweiBes 
entsprechen  wiirde.  Ein  MaBstab  iiber  den  Teilj  welchen  die  vermehrte 
EiweiBzersetzung  an  der  Verraehrung  der  Warmeproduktion  hat,  laBt  sich 
auch  gewinnen  aus  der  Berechnung  der  Prozente,  mit  welchen  sich  das 
EiweiB  an  der  Verbrennung  beteiligt.  Stahelin  hat  die  Werte  in  Ta- 
belle  B  eingetragen.  Man  sieht  daraus,  daB  das  EiweiB  einen  etwas 
grofieren  Anteil  an  der  Gesamt-Warmeproduktion  hat,  als  in  der  Vor- 
periode, doch  erscheint  diese  Steigerung  erst  in  der  Periode  der  sinkenden 
Temperaturen  erheblicher.  Somit  miissen  wir  mit  Stahelin  fiir  die 
Tage  der  starken  Steigerung  des  Stoffwechsels  neben  dem  er- 
hohten  EiweiB  auch  einen  vermehrten  Fettzerfall  annehmen. 

Die  Verteilung  der  Warmeabgabe  auf  Wasserverdunstung  einer-, 
Leitung  und  Strahlung  andererseits  konnte  berechnet  werden  auf  Grund 
der  Annahme,  daB  durchschnittlich  1  g  verdunstetes  Wasser  600  Kalorien 
entspricht.  Die  Wasserdampfausscheidung  setzt  sich  zusammen  aus  dem 
von  der  Lunge  ausgeschiedenen  und  dem  von  der  Haut  abgesonderten 
Wasser.    Sie  zeigte  folgende  Mittelwerte: 

Gramm  pro  kg        Gramm  pro  qm 
Korpergewicht  Oberflache 

Vorperiode 14,46  248,8 

Inkub.-Prodromalperiode  .  17,27  292,2 

▼00  Koord«a,  Hand1)aeli  d«r  Pathologie  des  Stoffwechsels.  ^q 
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Gramm  pro  kg 
Korpergewicht 

Gramm  pro  qm 
Oberftache 

1.  Fieberperiode 

2.  Fieberperiode 

3.  Fieberperiode 
SchluBperiode     . 

•L                   •                 _          J.                OJ.^ 

.     .     .              20,38 
.     .     .              25,79 
.     .     .              27,01 
.     .     .              20,18 

J-                J          T     *    1  X-                J.'. 

1. 

345,4 
431,2 
444,8 
320,35 

J*      tir         .J 

Schon  iin  ersten  Stadium  der  Infektion  stieg  also  die  Wasserdampf- 
ausscheidung  an,  starker  in  der  Fieberzeit,  um  in  der  letzten  Zeit  wieder 
etwas  zu  sinken.  Wird  daraus  der  Warmeverlust  durch  Verdunstong 
berechnet,  so  ergeben  sich  die  in  Tabelle  B  eingesetzten  ZaMen.  Unter 
Beriicksichtigung  alier  Fehlerquellen  schliefit  Stahelin,  dali  die  Ver- 
teilung  der  Wasserabgabe  auf  die  verschiedenen  Eomponenten 
gegeniiber  der  Norm  nicht  wesentlich  geandert  ist,  was  mit  dea 
Erfahrungen  anderer  Forscher  stimmt. 

Am  Schlusse  seiner  wertvollen  Arbeit  stellt  Stahelin  noch  die 
Gesamtzersetzong  des  Organismus  des  Yersuchstieres  zasammen: 

EiweiB  zersetzt      Fett  zersetzt 


Vorperiode     .... 

—  8 

51 

Inkub.-Prodromalperiode 

17 

73 

1.  Fieberperiode      .     . 

29 

49 

2.  Fieberperiode     .    .     . 

110 

204 

3.  Fieberperiode     .     . 

47 

79 

Nachperiode  .... 

143 

175 

329  631 

Die  Gewiclitsabnahme  betragt 2840 

Zersetzung  von  Korpersubstanz 960 

also  Wasserverlust 1880 

Wasserbilanz: 

Trinkwasser 6200 

Wasser  im  Hundekuchen 315 

Oxydationswasser  der  Nahrung  (nach  Abzug  des  H  in  Ham  u.  Kot)  1625 

Oxydationswasser  aus  KorpereiweiB 210 

0]^ydationswasser  aus  Korperfett 680 

Summe  der  Einnahmen 9030 

Wasser  im  Ham 4530 

Wasser  im  Kot        1540 

In  der  Respiration 5155 

Summe  der  Ausgaben      .    ,     .     .     .     11225 

Diiferenz  von  Einnahme  und  Ausgabe  2195 

Berechnet  aus  der  StoflFzersetzung  1880 
Aus  den  experimentellen  Untersuchungen    von  May  und  denjenigen 
von  Stahelin    geht  also  vollig  iiberein^timraend  hervor,    daiJ  im  Fieber 
die  Warmeproduktion  gesteigert  sein  kann.     Stahelin  iBndet,   dafi  dann 
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die  Oxydationsprozesse  im  ganzen  erhoht  sind  und  an  dieser  Erhobung 
auch  die  Fettverbfennung  teiinimmt.  Wenigstens  auch  das  eine  der 
Mayschen  Versuchstiere  zeigte  bedeutend  starkere  FettzersetzuDg,  und  bei 
den  andern  Eaninchen  scheint  zum  mindesten  eine  Tendenz  hierzu  vorhanden 
gewesen  zu  sein.  Dafi  also  im  Infektionsfieber  aasschliefilich  und  wesent- 
Hch  (toxogener)  Eiweifizerfall  es  ist,  welcher  die  Vermehrung  der  Warme- 
produktion  deckt  und  kompensiert,  kann  in  dieser  strikten  Fassung  nicht 
mehr  festgehalten  werden.  Angesichts  der  zahlenm&fiigen  Dififerenzen  in 
den  Versucbsergebnissen  tod  May  und  Stahelin  liegt  aber  die  An- 
nahme  nahe,  dafi  sich  die  Infekte  in  dieser  Beziehung  ver- 
schieden  verhaiten,  dafi  sie  einen  verschiedenen  spezifischen  £influfi 
aof  den  Stoffwechsel  ausuben.  Die  allgeraeinste  und  starkste  Einwirkung 
wird  man  nan  wobl  denjenigen  zahlreichen  fieberhaften  Erkrankungen 
zuzuschreiben  geneigt  sein,  in  welchen  erfahrungsgemafi  der  rapideste 
Eraftezerfall  eintritt.  Man  darf  bier  aber  nicht  vergessen,  dafi  auch 
unter  der  Voraussetzung,  die  gesteigerte  Oxydation  sei  durch  vermehrten 
Eiweifizerfall  allein  gedeckt,  wenigstens  bei  den  langer  dauernden 
Fiebem  eine  Abmagerung  des  Fettbestandes  ganz  wohl  erklarbar  und 
aof  die  Inanition  zu  schieben  ware,  welch  letztere  wiederum,  wie  bereits 
F.  Noorden  betont,  Folge  der  Appetitlosigkeit  und  einer  verkehrten 
Fieberdiat  ist.  Nur  darf  man  jetzt  auf  keinen  Fall  mehr  den  Fett^erbrauch 
der  Fiebemden  als  reine  Inanitionserscheinung  hinstellen  wollen. 

Krehl  und  Soetbeer  haben  die  wichtige  Beobachtung  gemacht, 
daS  auch  beim  infizierten  Ealtbliiter,  bei  dem  eine  Erhdhung  der 
Korpertempcratur  gar  nicht  zustande  kommt,  die  Verbrennungsprozesse 
gesteigert  sind.  Dies  beweist  erstlich,  dafi  diese  Steigerung  durch  die 
infektiosen  Toxine  und  nicht  durch  die  Fieberwarme  bedingt  sind.  Ferner 
bekandet  sich  auch  hierin  die  symptomatische  Unabhangigkeit  beider. 

Fur  den  fiebemden  Menschen  liegen  (mit  dem  Respirationsverfahren 
gewonnene)  Beobachtungen  vor,  wonach  der  Sauerstoffverbrauch  und  die 
Kohlensaureabgabe  die  normalen  Werte  beim  gleichen  Individuun  mehr 
Oder  weniger  bedeutend  (20 — 70%)  iibertrafen  (Kraus,  A.  Loewy, 
Riethus,  Svenson),  daneben  gibt  es  jedoch  auch  solche,  wo  diese  gar 
nicht  von  der  Norm  abgewichen  sind  (Kraus,  Loewy),  ja  selbst  unter 
der  Norm  standen  (Kraus,  Robin  und  Binet).  Aber  wenigstens  auf 
der  Hohe  akuter  Fieber  sind  die  Oxydationen  nach  Mafigabe  der  Be- 
stimmungsgrofien  des  Gaswechsels  in  der  grofien  Mehrzahl  aller  Falie 
gesteigert.  Nach  alien  meinen  Erfahrungen  sind  aber  die  prozentischen 
Erhohungen  von  etwa  50 — 70  auf  konkurrierende  Muskelaktionen  zu 
beziehen.  F.  MuUer  ist  nun  allerdings  der  Ansicht,  dafi  man  die  durch 
Schiittelfrost,  Atem-  und  Pulsbeschleunigung,  well  dieselben  doch  zu  den 
eigentlichen  Fiebersymptomen  zu  rechnen  sind,  erzeugte  Mehrverbrennung 
auch  auf  Rechnung  des  Fiebers  setzen  miisse.  Nach  ihm  stellen  diese 
Muskelbewegungen  gewissermafien  den  Mechanismus  dar,  durch  welchen 
iiberhaupt  eine  Mehrverbrennung  erzeugt  wird;  es  scheine,  dafi  im 
Fieber   neben  der  physikalischen    auch   die  chemische  Warmeregulierung 
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eintreten  kann,   indem  dieselben  vom  -  Nervensystem  aus  durch  firregung 
der    Muskelkontraktionen   gesteigert   wird.      Grundsatzlich    vermag-  ich 
gegen    eine    solche  chemische  Regulation  durchaus    nichts-  vorzubriqgen 
(vgl.  S.  606).     Nur  mochte  ich  hervorheben,    daB  bei  einer  solchGD- Art 
der  Verwertung  der  BestimmungsgrdBen  des  Gaswechsels    ohrie  Beruck- 
sichtigong  grob  sinnenfalliger  Muskelkontraktienen  eine  sehr  groBe  Ver- 
schiedenheit  der  Ergebnisse  platzgreifen  muB,  welche  nair  nioht  im  Wesent- 
lichen    der    Sache    begriindet    scheint;    denn   Frost,.  Atem-    jind  Puls- 
beschleunigung  sind  auBerordentlich  individuelle  Faktoren.    Ebenso  glaube 
ich,    daB  auch    bei  der   chemischen  Regulation    die  Erhaltung  absoluter 
Muskelruhe  doch  gleichfalls  eine  Bedeutung  hat.    Schuttelfrost  und  Zittern 
finden  sich  nach  Rubner  sicherlich  schon  auBerhalb  der  Grenzen  dieser 
Regulation.     Auch  Stahelin  z.  B.    hebt   hervor,    daB    sein    Hund   sich 
jedesmal    sofort    hinlegte    und    ganz  ruhig  blieb,    wodurch    sinnenfaUige 
Muskelaktionen,  welche  fiir  sich  den  Stoffwechsel  erhohen  konnen,  ausge- 
schlossen    waren;    namentlich'   konnte  auch   w&r^end  der  Krankheit  trotz 
raoglichst   genauer  Beobachtung   keine  Muskelbewegung   wahrgenommen 
werden.     Wie  hatten    dann    sonst  auch   die  Resultate   der  Fieberperiode 
init  den  Werten  der  Vorperiode    direkt  zahlenmaBig   verglichen   werden 
sollen?    Ich  muB  mich  also  dafiir  aussprechen,  daB  von  den  gefundraea 
Bruttowerten  des  Sauerstoffverbrauchs  fiebemder  Menschen  der  auf  solche 
grob  siehtbare  Muskelbewegungen  entfallende  Betrag,  und  auBerdera  noch 
die  Steigerung,    welche  nach  den  fundamentalen,    unsere   gesamten   ein- 
schlagigen  Vorstellungen  beherrschenden  Lehrsatzen  Pfliigers  auf  Rech- 
nung  der  Fieberwarme  selbst  faUt,  jeweilig  in  Abzag  zu  bringen  versucht 
wird.     Es  bleibt  dann,  wie  schon  betont,  ein  durchschnittlich  nicht 
sehr    b-edeutender    Nettowert    iibrig.      Wenn    Speck    im    strikten 
Gegensatz  hierzu  iiberhaupt  keinen  Beweis  dafiir  erbracht  sieht,  dafi  im 
Fieber    die  Warmeproduktion   gesteigert   sei,    wenn  er  die  beobachteten 
Erhohungen  der  Oxydation    gnmdsatzlich  und  ausschlieBlich    auf  die  er- 
wahnte  „zufallige''  Vermehrung  der  Muskelbewegungen  zuriickfuhren  wiUj 
so  vermag  ich   ihra  ebensowenig   wie  ein  anderer  sehr  kompetenter  Be- 
urteiler,    L.  Krehl,    zu  folgen.     Jedenfalls  besteht  aber  zwischen  Hohe 
der  Fieberteraperatur   und  GroBe    der  Oxydation,    wie   noch    neuerdings 
besonders  Riethus  untersucht  hat,  beim  Menschen  kein  direkter  Paralle- 
lism us.     Manche  Infekte    gehen    sogar   trotz  ganz  geringer  Temperatur- 
steigerung  mit  ganz  erheblichen  Erhohungen  des  oxydativen  Stoffwechsels 
einher.     Eine  direkte  Folge  der  gesteigerten  Verbrennungsprozesse  allein 
kann    die   febrile  Temperatursteigerung   keinesfalls  sein.     Denn  die  Zu- 
nahme  der  BestimraungsgroBen  des  Gaswechsels  erreicht  im  Fieber  nie- 
mals  Werte  wie  z.  B.  bei  angestrengter  Muskelarbeit,  bei  welch  letzterer 
bekanntlich    die  Eigenwanne    des  Korpers    normal  bleibt.     Fiir  Kranke, 
welche    in   spateren  Stadien  der  Infektionsfieber  sich  befinden,   gibt  zur 
Beurteilung  des  Gesamtenergieverbrauchs  noch  die  Kenntnis  der  Nahrung, 
mit  welcher  sich  Individuen  durch  langere  Zeit,    d.  h.  mindestens  2  bis 
3  Wochen,  auf  gleichem  Korpergewicht  behaupten,  oder  mit  andem  Wortea 
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die  Berechnung  der  ^Erhaltungkost",  einigen  Anhalt.  y.  No  or  den  hat 
fur  Spatstadien  sehr  langsam  ausklingender  Falle  von  Typhus,  ferner 
bei  Sepsis,  Phthisis  pulnionum  raehrfach  derartige  Bestimmungen  aus- 
gefiihrt.  Es  handelte  sich  um  erwachsene  Weiber,  deren  Ernahrungs- 
zustand  durch  die  Erankheit  sehr  stark  mitgenommen  war. 
Die  niedrigsten  Zahlen,  welche  er  fand,  sind  folgende: 

Gewicht      Kalorienkonsum     Kalorienkonsum 


in  Kilo 

am  Tage 

pro  Tag  u.  Kilo 

Typhus     .     . 

.       48 

1200 

25 

Tnberkulose . 

44 

1010 

23 

chron.  Sepsis 

.       43 

1030 

24 

chron.  Sepsis 

.       40 

1000 

25 

Samtliche  Kranke  v.  Noordens  6eberten  noch  (fiber  38,5 *>)  und 
erhielten  sich  bei  dieser,  ubrigens  ziemlich  eiweiBreichen  Nahrung, 
mindestens  zwei  Wochen  auf  gleichem  Gewicht.  Meist  begegnete 
?.  Noorden  bei  chronisch  Piebemden,  welche  keinen  Gewichtsverlust 
erlitten,  etwas  hoheren  Zahlen,  25 — 30  Kalorien  pro  Kilo  als  Erhaltungs- 
kost.  Andererseits  traf  er  einige  Falle,  wo  die  Erhaltungsnahrung  nur 
17—19  Kal.  pro  Kilo  zu  sein  schien.  Dann  stellte  sich  aber  jedesmal 
bald  nach  Abschlufi  der  Berechnungperiode  manifestes  Oedem  ein.  Das 
Korpergewicht  war  offenbar  nur  behauptet,  well  eine  zunachst  den  Sinnen 
noch  nicht  zugangliche  Wasseranhaufung  stattfand,  wahrend  der  Korper 
selbst  schoD  an  Substanz  verier. 

Immerhin  sind  aber  auch  die  Werte  23 — 25  Kalorien  pro  Korper- 
idlo  gering  genug  und  zeigen  an,  da£  im  spateren  Verlauf  der  Fieber 
die  Korperzellen  sparsamer  arbeiten  und  damit  den  durch  verringerte 
Appetenz  und  Nahrungsaufnahme  bedingten  Schadlichkeiten  entgegen- 
treien.  Nur  so  ist  es  verstandlich,  dafi  chronisch  Fiebemde  anfangs 
Starke  Einbufie  an  Korpergewicht  erleiden,  sp&ter  aber  trotz  auffallend 
geringer  Nahrungszufuhr  sich  Wochen  und  Monate  lang  auf  annahernd 
gleichem  Gewicht  behaupten. 

Was  den  respiratorischen  Koeffizienten  im  Fieber  betriflFt,  so 
hatte  zunachst  seinerzeit  Regnard  behauptet,  dafi  das  Verhaltnis  der 
ausgeschiedenen  Kohlensaure  zum  aufgenommenen  Sauerstoflf  hier  ab- 
nehme,  und  daraus  eine  Hemmung  der  Oxydation  im  fiebernden  Orga- 
nismus  abgeleitet,  die  zu  einer  Anhaufung  intermediarer  Stoifwechselpro- 
dukte  in  den  Geweben  und  zum  Sinken  des  genannten  Quotienten  bis 
auf  Werte  von  0,6  und  0,5  (!)  fuhren  sollte.  Aehnlich  niedrige  Werte 
des  respiratorischen  Koeffizienten  hat  Finkler  beim  fiebernden  Tier,  ein 
gewisses  Kleinerwerden  May  bei  seinen  Kaninchen,  Riethus  neuerdings 
auch  wieder  beim  Menschen  und  A.  Loewy  bei  Hunden  beobachtet, 
denen  er  zur  Erzeagung  einer  fieberhaften  Pneumonic  Argentum  nitricum 
in  dieLungen  gespritzt  hatte.  Wahrend  Loewy  auf  eine  Ausscheidung  des 
C  auf  anderm  Wege  als  dutch  die  Lunge  und  in  anderer  Bindungsform 
sehloB,    kam   ich  selbst    bei  meinen  Versuchen  am  fiebernden  Menschen 
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zu  dem  Resultat,  dali  der  respiratorische  Quotient  durch  den 
fieberhaften  ProzeJi  bezw.  durch  die  allgemeine  Reaktion  der 
Infekte  an  sich  nicht  beeinflulit  wird  und  deshalb  wie  beim 
Gesunden  abhangig  ist  vom  jeweiligen  Ernahrungszustand,  dem 
Eorperbestand  und  dem  jeweilig  der  Zersetzung  anheim- 
fallenden  Material.  Was  ich  seither  in  dieser  Richtung  beobachtet, 
hat  mich  in  meiner  damaligen  Anschauung  nur  bestarkt.  Auch  Jaquet 
schloJi  sich  in  jiingster  Zeit  dieser  Auffassung  an  unter  dem  Hinweis, 
dali  eine  eventuelle  Abnahme  der  COg-Exkretion  in  der  Atemluft  ebenso- 
gut  auf  einer  geringeren  AtemgroBe  und  weniger  vollkommenen  Ven- 
tilation der  Lungen  beruhen  konne. 


Die  Verhaltnisse  des  Umsatzes  der  Kohlehydrate  im  Fieber 
sind  dermalen  nur  sehr  unvollstandig  aufgeklart.  Schon  in  der  alteren 
Literatur  finden  sich  Angaben  betreflFend  den  Glykogenstoffwechsei 
bezw.  Tatsachen  iiber  den  Glykogenschwund  der  Organe  im  Fieber  nnd 
in  fieberahnlichen  Zustanden.  Zunachst  berichtete  iiber  eigene  Unter- 
suchungen  Manassein,  welcher  zu  dem  Ergebnis  gelangte,  dafi  das 
Glykogen  der  Kaninchenleber  durch  Fieber  stark  vermindert  werde 
oder  selbst  ganz  sich  verliere.  Preilich  vermochte  er  sich  nicht  zu 
entscheiden  dariiber,  ob  diese  Glykogen vermindening  nicht  viel  mehr 
auf  Rechnung  der  Inanition  oder  auf  diejenige  des  Fiebers  direkt  bezw. 
der  Fieberursachen  zu  setzen  sei.  Mit  Rucksicht  auf  die  damals  schon 
bekannte  und  mehrfach  diskutierte  Tatsache,  dafi  die  Zuckerausschei- 
dung  der  Diabetiker  unter  dem  EinfluB  des  Fiebers  manchmal  ver- 
schwindet,  neigte  er  jedoch  wenigstens  mehr  der  Ansicht  zu,  dafi  diese 
Abnahme  des  Glykogens  nicht  ausschliefilich  dem  Hunger  zuzuschreiben 
sei.  Wir  wissen  jetzt,  dafi  Glykogen  im  Fieber  sehr  schnell  zerstort 
wird,  und  dafi  es  im  fiebernden  Organismus  auch  nur  zu  einer  geringeren 
Glykogenablagerung  kommt.  P.  F.  Richter  hat  zuerst  nachgewiesen, 
dafi  das  Leberglykogen  bei  Kaninchen  auch  nach  dem  sog.  Warmestich 
abnimmt. 

May  glaubte  sich  bei  seinen  Versuchen  an  fiebernden  Kaninchen 
iiberzeugt  zu  haben,  dafi  Darreichung  von  Kohlenhydraten  den  Stickstoff- 
umsatz  auf  das  Mafi  des  normalen,  ja  sogar  unter  dasselbe  emiedrige. 
Daraus  schlofi  er,  dafi  erhohter  Eiweifizerfall  im  Fieber  mehr  auf  Mangel 
an  Kohlehydraten  im  Korper,  als  auf  Protoplasmavergiftung  zuruckzu- 
fiihren  sei.  Abgesehen  von  etwaigen  Einfliissen  der  Emahrung  erklarte 
May  diesen  Mangel  an  Kohlenhydraten  aus  einer  gesteigerten  Fahigkeit 
der  Zellen  des  fiebernden  Organismus,  Glykogen  zu  zersetzen.  Dafur 
schien  ihm  auch  der  Umstand  zu  sprechen,  dafi  nach  Zuckerfutterung  die 
Leber  fiebemder  Tiere  erheblich  glykogenarmer  gefunden  wird,  als  bei  den 
gesunden  Kontrolltieren.  Degegen  erwiesen  sich  die  Muskeln  etwas 
glykogenreicher.  Die  Leber  verliere  unter  dem  EinfluC  des  Fiebers  nicht 
die  Fahigkeit,  Glykogen  zu  bilden,    aber  entweder  werde    das   gebildete 
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Glykogen  rascher  aufgezehrt  oder  es  falle  schon  von  dem  eingefiihrten 
Zncker  ein  betrachtlicher  Teil  der  Verbrennung  anheim,  ohne  vorher 
Glykogen  geworden  zu  sein. 

Es  ist  nun  ganz  richtig,  daS  auch  onter  physiologischen  Verhalt- 
nissen  die  EiweiBzersetzung  steigt,  wenn  aus  einer  vorher  ausreichenden 
Nahrung  groBere  Mengen  von  Kohlehydraten  weggelassen  werden. 
Der  Organismus  befindet  sich  dann  in  einem  Zustand  teilweisen  Hungers 
und  greift  zur  Deckung  seiner  Bediirfnisse  auBer  zu  den  Kohlenhydrat- 
und  Fettvorraten  auch  zu  dem  EiweiB  des  Korperbestandes  (Miura, 
Lusk,  V.  Noorden,  Fr.  Voit  und  B.  Kayser).  Aber  ebenso  wie  durch 
Extrazulage  stickstofffreier  Nahrungsstoffe  nur  ein  verhaltnismaBig  kleiner 
Tea  von  EiweiB  erspart  wird,  wird  umgekehrt  ganz  ebenso  bei  plotz- 
licher  Verminderung  auch  bloB  ein  kleiner  Teil  (nach  Magnus-Levy 
7—17  %)  des  nunmehr  vorhandenen  Energiedefizits  durch  Heranziehung 
von  E5rpereiwei6  gedeckt,  der  weitaus  groBte  Teil  durch  Beanspruchung 
der  Glykogenvorrate  und  des  Korperfettes.  Nun  ist  im  Fieber  die  Steige- 
rung  der  Oxydationsprozesse  durchschnittlich  keine  sehr  bedeutende,  sie 
bleibt  z.  B.  erheblich  zuriick  hinter  dem  Umsatz  des  arbeitenden  Men- 
schen;  die  in  diesem  Falle  viel  groBere  Kohlenhydratzersetzung  braucht 
aber  gar  nicht  von  einer  Steigerung  der  N-Ausscheidung  gefolgt  zus  ein. 
Ferner  laBt  sich  die  Steigerung  des  febrilen  EiweiBzerfalls  durch  dar- 
gereichte  Eohlenhydrate  im  aUgemeinen  nicht  so  weitgehend  beschranken, 
wie  May  annimmt.  Damit  verlieren  die  einschlagigen  Behauptungen  Mays 
viel  an  Gewicht.  Auch  der  Befund  des  relativen  Glykogenreichtums  der 
Muskeln  gegenuber  dem  Schvmnde  in  der  Leber  findet  eine  ungezvmngene 
Deutung  durch  die  Annahme  einer  Glykogenwanderung,  welche  von 
der  Not  diktiert  ware. 

Hirsch,  0.  Mfiller  und  Roily  haben  die  Untersuchung  iiber  die 
RoUe  des  Glykogens  im  Fieber  neuerdings  aufgenommen.  Die  Leber 
weist  nach  diesen  Autoren,  beurteilt  mittels  eines  zur  thermo-elektrischen 
Temperaturmessung  eigens  hergestellten  Thermoelektrometers,  ebenso  wie 
beim  normalen  Warmbliiter  auch  bei  den  verschiedensten  Zustanden  von 
Hyperthermie  (Infektion,  Warmestich)  stets  vor  Blut,  Muskeln  und  Haut 
die  hohere  Temperatur  auf.  Die  Warmestichhyperthermie  tritt  auch  beim 
korarcsierten  Tier  ein.  Die  Muskeln  spielen  hier  also  eine  geringe  Rolle. 
Indem  die  genannten  Forscher  annehmen,  daB,  weil  die  Leber  am  warmsten 
sei,  sie  auch  einen  hoheren  Anteil  an  der  normalen  und  febrilen  Warme- 
bildung  besitzt,  denken  sie  aus  naheliegenden  Griinden  an  eine  gesteigerte 
L  msetzung  desjenigen  Stoffes,  welcher  hauptsachlich  gerade  in  der  Leber 
aufgestapelt  ist,  namlich  des  Glykogens.  Die  Bedeutung  dieses  lezteren 
soil  nun  aber  fur  das  Zustandekommen  der  verschiedenen  Arten  der 
Hyperthermie  nicht  die  gleiche  sein.  Wesentlich  sei  sie  fiir  die  nach 
dem  Warmestich  eintretende  Temperatursteigerung.  Denn  sind  die  Ver- 
suchstiere  in  Leber  und  Muskulatur  voUig  glykogenfrei  gemacht,  so 
antworten  sie  auf  die  Verletzung  des  sog.  Warmezentrums  im  Corpus 
striatum    gar  nicht  mehr    mit  einer  Erhohung    der  Eigenwarme.     Macht 
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man  die  Organe  der  vorher  ganzlich  glykogenfreien  Tiere  durch  Ein- 
fiihrung  von  Zucker  wieder  glykogenhaltig,  so  erlangen  sie  die  verloren- 
gegangene  Reaktionsfahigkeit  auf  diesen  Eingriff  wieder.  Ganz  ab- 
weichend  verhalt  sich  hingegen  das  infektiose  Fieber.  Pathogene 
Mikroorganisraen  bezw.  deren  Toxine  verursachen  bei  Kaninchen  stets 
Temperatursteigening,  mogen  die  Tiere  glykogenfrei  sein  oder  nicht. 
Beim  Infektionsfieber  ist  sorait  das  Vorhandensein  von  Glykogen  nicht 
die  Bedingung  der  Hyperthermie.  Dem  entsprechend  soil  denn  nun  auch 
das  Material,  welches  in  diesen  beiden  Zustanden  zersetzt  wird,  ein  ver- 
schiedenes  sein:  der  Warmestich  verursacht  bloB  eine  Mebrurasetzung 
der  Kohlehydrate.  Das  Glykogen  ist  die  Quelle  der  erhohten  Korper- 
warme,  und  erst  sekundar  soil  es  durch  diese  letztere,  wie  bei  jeder 
Hyperthermic,  zu  vermehrtem  Eiweifizerfall  koramen.  Ira  Infektions- 
fieber dagegen  soil  es  sich,  prinzipiell  verschieden  hiervon,  von  Anfang  an 
sowohl  um  abnorm  hohen  Eiweifizerfall  als  auch  urn  Mehrverbrauch 
yon  N-freier  Substanz  (Kohlehydrate)  handeln.  Es  gehen  im  Fieber 
zwei  Prozesse  von  gleicher  Genese  neben  einander  her,  ein  spezifischer 
Abbau  zerstorten  EiweiBes  (durch  eiweifiartige,  zellenstSrende  Sub- 
stanzen)  auf  dem  Wege  der  hydrolytischen  Spaltung  (vgl.  S.  609) 
und  einer  zentralen  Reizung  im  Sinne  der  Warmestichhyperthermie. 
Wiederum  wird  von  Hirsch  und  Roily  hmgewiesen  auf  den  schnellen 
Schwund  des  Leberglykogens  und  auf  das  „Aufhoren^  der  Glykosorie 
beim  fiebernden  Diabetiker  als  auf  Argumente,  die  auf  eine  MehrumsetzuDg 
N-losen  Materials  hinweisen.  Die  beiden  angefiihrten  Momente  konnten 
nach  Hirsch  und  Roily  auch  im  Eausalzusammenhang  stehen.  Der  eigen- 
tumliche  Eiweifizerfall  ware  es  dann,  welcher  die  zentrale  chemische  Reizang 
im  Sinne  des  Warmestichs  herbeifiihrt.  Roily  untersuchte  dann  noch  den 
Eiweifistoffwechsel  sowohl  bei  Fiebertieren  als  bei  Warmestichkaninchen, 
welche  glykogenfrei  gemacht  waren.  Im  ersteren  Fall  war  mit  der  Stei- 
gerung  der  Temperatur  eine  betrachtlich  vermehrte  N-Ausscheidung  ver- 
bunden,  bei  den  trepanierten  Tieren  dagegen  blieb  der  Eiweifiumsatz  ud- 
beeinflufit. 

Die  weitere  experimentelle  Priifung  der  einschlagigen  Fragen  der 
Fieberpathologie  wird  ja  wohl  mit  den  interessanten  Arbeiten  von  Hirsch 
und  Roily  rechnen  miissen.  Es  lafit  sich  jedoch  nicht  verhehlen,  dafi  sie 
in  mancher  Richtung  bisher  Bedenken  erregten.  Aronsohn  hat  seine 
Einwendungen  bereits  veroffentlicht  und  Senator  und  P.  F.  Richter 
sahen  sich  ebenfalls  zu  einer  ablehnenden  Kritik  sowie  zu  einer  teil- 
weisen  Nachpriifung  der  tatsachlichen  Angaben  von  Hirsch  und  Roily 
veranlafit. 

Hirsch  und  Roily  meinen,  dafi  entgegen  der  neuerdings  von 
Rubner  geaufierten  Ansicht,  nach  welcher  die  therraochemische  Be- 
deutung  der  Driisen  nicht  allzu  hoch  anzuschlagen  ist,  im  Einklang  mit 
alteren  Auffassungen  die  Intensitat  des  StoflFwechsels  eines  Organs  als 
Mafi  seiner  Beteiligung  an  der  Warmebildung  ausschleggebend  sei.  Da 
die    beiden    Autoren    aber    zwischen  Warraetopographie    und  Warme- 
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bildung  nicht  streng  unterscheiden  zu  miissen  glauben,  wird  sich  Rubner, 
und  wir  alle  mit  ihm,    kaum  bestimmen  lassen,    grundsS^tzlich  von  dera 
^wahnten  Standpunkt   abzugehen.     Die  Frage,    ob    speziell    ira  Fieber, 
etwa  weil    die  Drusenzellen    und  diesen  zugehorige  Gebiete   von  einem 
pathologischen  Reiz  getroffen  werden,  welcher  hier  die  Wanneproduktion 
vermehrt,  kompensatorisch.  die  Muskeln   als  warraeregulierendes  Organ 
z.  T.  ausgeschaltet  sind,  laJJt  sich  nur  durch  eine  Diskussion  des  gesaraten 
febrilen  Stoff-  und  Kraftwechsels,    nicht  aber    durch    bloBe    Warmetopo- 
graphische  Feststellungen  losen.     BeziigUch    der  Beobachtung   des  Ein- 
tretens  einer  Warmestichhyperthermie    auch  beim  kuraresierten  Tier  be- 
steht  bisber    leider  ein    ungeloster    tatsachlicher  Widerspruch  gegenuher 
Aronsohn.     Die  Frage,    ob  die  Warmestichhyperthermie   unmittelbar 
bloB  vermehrten  Zerfall  von  Kohlenhydrat  verursacht  und  die  gleichzeitige 
groBere  EiweiBzersetzung  sekundar  durch  die  Temperatursteigerung  als 
solche  verursacht  wird,  scheint  allerdings  durch  Roily  einfach  gelost  zu 
sein.    Bei  seinen  trepanierten  glykogenfreien  Tieren  kam  es  zu  gar  keiner 
Temperatursteigerung,  da  blieb  der  Eiweifiunisatz  unbeeinfluljt.     Insofem 
also  der  Warmestich  Mehrzerfall  von  EiweiB  zur  Folge  hat,  ware  er  an 
die  wirklich  erzielte  Erhohung  der  Korperwarme  gebunden.    Schade  nur, 
daS  hier  abermals  Widerspriiche  in  den  Beobachtungen  gegenuber  Senator 
and  Richter  vorliegen  (s.  u.)-    Dali  bei  Glykogenarmut  oder  bei  voUiger 
Glykogenfreiheit  des  Kaninchens  die  Erhohung  der  Eigenwarme  nach^  Ver- 
letzung  des  Corpus  striatum  ausbleibt,    hat  Richter  namlich  nicht  be- 
statigt.    Im  erstem  Fall,  bei  bloBem  Hungem,  wenn  namentUch  in  den 
Muskeln  noch  Reste  von  Glykogen  zuriickbleiben,  hat  er  sogar  fast  kon- 
slant  Temperaturerhohung   erzielt.     Aber   auch    bei    volliger   Glykogen- 
entziehung  (Kombination  von  Hunger  und  Strychnin)  gelingt .  der  Warme- 
stich, wenn  auch  nicht  so  konstant   und  nicht .  mit .  so  groBem  Tempe- 
ratarausschlage.    Wenn  ubrigens  gelegentlich  beim  glykogenfrei  gemachten 
Versuchstiere  auf  Gehimstich  die  Temperatursteigerung  ausbleibt,  eventuell 
selbst  ein  Abfall  resultiert,  so  ist  auch  noch  zu  bedenken,    daB  es  sich 
hier  um  in  jeder  Beziehung  geschwachte,  kaum  mehr  lebensfahige  Orga- 
nismen  handelt.     Nur  wenige    der  Tiere  RollyS    iiberstanden    die  Vor- 
behandlung;  dreitagiges  Hungem  mit  Strychnin,  Ejrampfen  u.  s.  w.  mussen 
in  der  Tat    samtliche  vitale  AeuBerungen    und  Lebensvorgange    intensiv 
schadigen.     DaB  grundsatzlich    die  Temperaturerhohung    an  das  Vor- 
handensein    von  Glykogen    im  Tierkorper  geknupft  sei,  scheint  demnach 
nicht    znzutrefFen.     Roily  findet    iibrigens    in  Wirklichkeit    doch    auch 
graduelle  Unterschiede,    wenn  man  normale    oder  glykogenfreie  Tiere  in 
ein   infektioses    Fieber    versetzt.     Auch    bei   Einverleibung    virulenter 
und    abgetoteter    Bakterien    ist    der  Grad    der  Temperaturerhohung    bei 
hungemden  glykogenfreien  Tieren  nicht  unerheblich  geringer,  als  bei  der 
Infektion    im  Zustande    voUer  Emahrung.     Das  schon    von  Manasscin 
henrorgehobene,  vonHirsch  und  Roily  wieder  urgierte  „Verschwinden'* 
der  Glykosurie  im  Fieber  ist  nach  den  neuen  Untersuchungen  von  L.  Mohr 
durchaus  keinc  ausnahraslose  Regel.    Fieber  kann  die  diabetische  Glykurie 
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sogar  steigern.  Dafiir  spricht  auch  die  febrile  alimentare  Glykosiirie 
und  besonders  das  Pankreasexperiment.  Die  bakteriellen  fiebererzeugenden 
Agentien  beeinflussen  ais  solche  die  experimentelle  Glykurie,  ohneRack- 
sicht  auf  eine  wirklich  erzielte  Temperatursteigening,  Streptokokken 
bringen  sie  zum  Schwinden,  durch  Milzbrand  wiederum  wird  sie,  tarotz 
stark  erhohter  Eigenwarme,  nicht  gertnger  etc.  Vor  allem  wird  man  aber 
Senator  und  Richter  Recht  geben  mussen,  wenn  sie  hervorheben,  daS 
die  vermehrte  Zersetzung  irgend  eines  Stoffes  in  keinerlei  direkter  ur- 
sachlicher  Beziehung  zur  Temperatursteigung  steht  Der  ganze  Malt 
des  vorstehenden  Abschnittes  beweist  dies  ja.  Lediglich  dorch  Ueber- 
fiitterung  mit  EiweiB  vermochte  Rubner  beim  Hund  die  Warmebildang 
im  Verhaltnis  von  100 :  160  zu  erhohen,  durch  hefdge  Muskelaktion 
kann  dieselbe  auf  ein  Mebrfaches  wachsen,  trotzdem  keine  Temperatur- 
steigening! Und  gerade  ira  Fieber  selbst  ist  die  gesteigerte  Zersetzung 
nicht  einmal  konstant.  In  BetreflF  der  erhohten  EiweiBzersetzung  auch 
nach  Einstich  in  das  Corpus  striatum  vergl.  man  oben  S.  600  die  Angaben 
von  Aronsohn  und  Sachs,  Girard,  Schultze.  Senator  und  Richter 
bestatigen  neuerdings  diejenigen  der  erstgenannten  Autoren. 

Nach  alledem  muli  man  doch  wohl  vorlaufig  ganz  allgemein  sagen, 
daB  die  Erzeugung  irgend  einer  Hyperthermic  im  tierischen  Organismos 
an  den  Glykogengehalt  der  Organe  unbedingt.  nicht  gebunden  ist.  Hunger- 
tiere,  welche  bloB  wenig  Glykogen  mehr  besitzen,  reagieren  sowohlauf 
Warmestich  wie  auf  Infektion,  ebenso  wie  vollig  glykogenfrei  gemachte 
Organismen. 
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5.  Die  yermeintliche  Wasserretention  im  Fieber. 

Die  wohl  mit  der  alten  Krisenlehre  zusammenhangende  Frage  der 
Wasserretention  im  fiebernden  Organismus  mnU  scharf  getrennt  werden 
von  der  Stoning  gewisser  mit  der  Warmeregulation  verkniipfter 
Vorgange  des  Wasserwechsels. 

Die  Vermutung,  dafi  fiebemde  Kranke  in  ihren  Geweben  Wasser 
aufspeichem,  ist  zanachst  dadurch  entstanden,  dafi  die  Diarese  im 
Fieber  meist  gering  erscheint.  Es  ist  in  der  Tat  ganz  richtig,  dafi 
z.  B.  im  Typhus  wahrend  des  Fastigium  oft  die  Hammenge  herabgesetzt 
ist,  nnd  dafi  sich  in  der  Rekonvaleszenz  eine  plotzliche  oder  allmahliche 
Harnflut  einstellt.  Auch  bei  voriibergehenden  Temperaturemiedrigungen 
stellt  sich  bisweilen  eine  Steigerung  der  Diurese  heraus,  ebenso  wie 
kuTzdauemde  Steigerungen  der  Korpertemperatur  eine  Verminderung  der- 
selben  begleitet.  Nur  Schiittelfroste  rufen  (nach  Glax)  meist  ein  plotz- 
liches,  rasch  wieder  schwindendes  Ansteigen  der  Hammenge  hervor. 
Hochwahrscheinlich  hangt  aber  dieses  Absinken  der  Diurese  im  Fieber 
bloB  mit  der  Insuffizienz  des  Herzens,  bezw.  mit  dem  gesunkenen  Blut- 
druck  zusammen:  denn  bei  leistungsfahigem  Zirkulationsapparat  und 
richtig  regulierter  Pliissigkeitszufuhr  macht  sich,  wie  ich  auf  Grund 
eigener  klinischer  Erfahrung  bestimmt  versicheru  kann,  gar  keine,  oder 
hochstens  eine  sehr  voriibergehende  Beeinflussung  der  Wasserausscheidung 
durch  die  Nieren  geltend. 

Insbesondere  aus  den  Arbeiten  Rubners  wissen  wir,  dafi  bei  dem 
aus  irgend  einem  Grunde  zustandekommenden  Freiwerden  groBerer  Warme- 
mengen  im  Organismus  der  Korper  neben  erhohten  Warmeverlusten  durch 
Leitung  und  Strahlung  auch  reichlichere  Mengen  von  Wasser  verdampft, 
sowohl  in  der  Lunge  wie  auf  der  Haut,  wobei  zahlreiche  Momente  das 
Ueberwiegen  der  einen  und  der  anderen  Art  beeinflussen.  Nach  Erfah- 
ningen  von  Rubner,  Wolpert  und  Zuntz  wachst  bei  erhohter  Warme- 
produktion  die  Menge  des  verdampften  Wassers  prozentisch  starker  als  die 
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Wasserabgabe  durch  Leitung  und  Strahlung.  Schon  bei'raittlerer  Wanne- 
abgabe  ist  ferner  speziell  beira  Menschen  die  Hautwasserverduhstung  eine 
starkere  als  die  der  Lungen,  sie  ist  auch  einer  viel  groBeren  Steigerung  fahig. 
In  den  verschiedenen  Stadien  des  Fiebers  scheint  nun  in  der  Tat  die  Wasser- 
verdunstung  charakteristisch  modifiziert  zu  sein,  dieselbe  ist  wenigstens  an 
der  Haut  nicht  in  normaler  Weise  an  der  gesamten  Warraeabgabe  be- 
teiligt.  Besonders  fiir  die  Erklarung  der  Temperatursteigerung  muB  man 
also  auch  mit  auf  eine  Insuffiziehz  der  Wasserverdampfung  rekurrieren. 
Aber  abgesehen  von  solchen,  lediglieh  mit  der  Warmeregulation 
zusammenhangenden  Abweichungen  der  Vorgange.  des  Wasserwechsels, 
welche  in  Folgendem  noch  etwas  ausfiihrlicher  dargelegt  werden  sollen, 
wird  eine  genaue  Einsicht  in  die  VerhaJtnisse  der  Wasserbilanz  bezw.  der 
Wasserabgabe  beim  fiebemden  Menschen  nur  dadurch  sich  gewinnen  lassen, 
wenn  auch  bei  ihm  durch  geniigend  lange  fortgesetzte  Untersuchungen  des 
Gesamtstoffwechsels  und  des  Energieverbrauchs  alle  Seiten  (speziell 
Diurese  und  Perspiration)  der  Wasser-  im  Zusammenhang  mit  der  Warme- 
ausgabe  festgestellt  sind.  Nur  axif  diese  Weise  werden  wir  von  einer 
Insuffizienz  der  Wasserausfuhr  mit  dera  Ergebnis  einer  Wasserretention 
im  fiebemden  menschlichen  Organismus  sprechen  diirfen. 

In  bezug  ai|f  das  Versuchstier  will  ich  nochmals  die  Wasserbilanz 
des  Surrahundes  von  Stahelin  hierh^r  stellen: 

Trinkwasser     ...........        6200 

Wasser  im  Hundekuchen 315 

Oxydationswasser  der  Nahrung   .....        1625 

Oxydationswasser  aus  KorpereiweiB      .     .     .  210 

Oxydationswasser  aus  Korperfett     .     .     .     .  680 

Surame  der  Einnahmen  .        9030 

Wasser  im  Harn       .........        4530 

Wasser  im  Kot .!....-       1540 

In  der  Respiration 5155 

Summe  der  Ausgaben     .      11225 
^  Differenz  von  Einnahmen  und  Ausgaben        2195 

Berechnet  aus  der  StoflFzersetzung    .     .        1880 
Die  Verteilung  der  Warmeabgabe  auf  die  verschiedenen  Komponenten 
war    bei    diesem  Hund    gegeniiber   der  Norm    nicht  wesentlich  geanderi 
(vgl.  S.  626). 

Von  Wasserretention  kann  also  in  diesem  Versuche  keine  Rede  sein. 
Ob  man  deshalb  schon  der  bekannten  Annahme  Sahlis,  daB  bei  lang- 
andauernden  fieberhaften  Infekten  (z.  B.  Typhus  abdominalis)  eine  Ver- 
armung  der  Gewebe  an  Wasser  eintritt,  uneingeschrankt  zuneigen  soil,  lasse 
ich  dahingestellt.  Es  scheint  mir  doch  gewagt,  aus  dem  Verhalten  der 
Wasserausscheidung  bei  Tieren,  welche,  soweit  die  Perspiration  in  Betracht 
kommt,  hier  durch  die  Lunge  bewerkstelligt  wird,  bindende  Riickschlusse 
auf  die  Wasserverdunstung  durch  die  Haut  beim  Menschen  zu  machen. 
Bekanntlich    hat    Herz    die    Hypothese    ^ufgestellt,    daB   eine  der 
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wesentlichsteh,  durch  die  bHemische  Untersuchung  des  Stoflwechsels  nicht 
aaehweisbare  Quelle  der  Fieberwarme  die  durch  das  Fiebergift  ver- 
schuldete  abnorme  Wasserbindung,  bezw.  Quellung  des  Zell- 
protoplasma  sei.  '  Es  mufiteD  natiirlich  Quellungsvorgange  eigentiim- 
ticlier  Art  sein,  denn  fur  gewohnlich  ist  die  molekulare  Imbibition  ein 
ProzeB,  durch  welchen  Arbieit  geleistet  und  Warme  -  verbraucht  wird  ; 
ausschlreBen  laBt  es  sioh  aber  nach  anderweitigen  vorliegenden  Erfah- 
rangen  durchaus  nicht,  dafi  im  Fieber  abnorme  Bindungen  von  Wasser 
in  den  Zellen  warmeauslosend  in  Belracht  kommen  konnen.  Der  letzte 
Grand  fur  die  Annahrae  solcher  Quellungen  liegt  jedenfalls  auch  in  der 
Lehre  Yon  der  vermeintlichen  Wasserretention  im  Fieber. 

Herz  hat  nun  angegeben,  dafi  wenigstens  die  Blutzellen  im  Fieber 
tatsachlich  eine  akute  Schwellung  erfahren.  AuBerdem  wird  der  Fliissigkeits- 
gebalt  des  Blutes  nach  E.  Grawitz  durch  jede  ausgiebige  Lymphbewegung 
verandert,  also  doch  wohl  auch  durch  Wasserbindung  in  grofien  driisigen 
Organen  und  in  ausgedehnten  Organsystemen.    Th.  Pfeiffer  hat  nun  in 
meinein  Laboratorium  eine  Anzahl  ron  Bestimmungen  des  Blutkorperchen- 
s'olums  fiebemder  Menschen    (mittels    des    Bleibtreuschen  Verfahrens) 
gemacht.    Es  wurden  8  mit  verschiedenen  Infektionskrankheiten  (Malaria, 
Angina,  Gelenkrheomatismus,  Pneumonic)  behaftete  Individuen  untersucht, 
and  5  in  der  Weise,  dafi  zunachst  auf  der  Fieberhohe  bei  Achselhohlen- 
temperaturen  von  39,1—40,3®  G.  durch  Venaesektion  eine  entsprechende 
Menge  Blutes    entnommen,    daiin    entweder  —  Malaria  —  die  Spontan- 
entfieberung    abgewartet,    meist  abeir   die  Entfieberung  kiinstlich    (Anti- 
febrin,  Antipyrin)    herbeigefiihrt  wurde.      Sobald  der  Abfall   (2 — 3  ®  C.) 
erzieh  war,  wurde  der  Aderlafi  wiederholt.     Danach  weichen  in  Wirklich- 
keit  wahrend  der  Fieberhitze  Plasmavolumen    und  Grofie    des  einzelnen 
Erythrocyten  von  der  Norm  nicht  wesentlich  ab.    Die  Normalwerte  fiir  das 
Serumvolum  bewegen  sich  zwischen  44 — 66  %  des  Gesamtblutes,  bei  Hoch- 
fiebemden  wurden  48 — 77%  gefnnden.    Das  Normal volum  des  einzelnen 
Foten  Blutkorperchens  ist  820—960;  im  hohen  Fieber  schwankt  es  zwischen 
675—948    (als  Einheit    liegt  diesen  Zahlenwerten  0,000  000  000  1  mm« 
zagriinde).    Die  Zahl  der  roten  Blutkorperchen  erwies  sich  in  den  unter- 
suehten  Fieberfallen  ebenso  als  nahezu  unverandert.    Anders  gestalten  sich 
hingegen  die  einschlagigen  Verhaltnisse  bei  Applikation  starker  Ealtereize. 
Hier  kommt  es   tatsachlich  zu  einer  Konzentrationszunahme  des  Blutes 
(Winternitz,  Knopfelmacher).    Diese  Versuchsergebnisse  sprechen  ent- 
schieden  gegen  die  Annahme,  dafi  das  Blut  ein  Gewebe  sei,  an  welchem 
sich  die  Bindung  des  Wassers  in  den  geformten  Elementen  auf  der  Fieber- 
hohe halbwegs    regelmafiig    demonstrieren    lasse.     Das  Uebertreten  von 
Fliissigkeit  aus  dem  Blute  (den  Blutkorperchen)  nach  den  Geweben  zu, 
welches  bei  Fiebemden,  ahnlich  wie  bei  Gesunden,  durch  das  kalte  Bad 
bewirkt  wird,    ist   keine    bloBe  Umkehr    eines  etwa   in  die  Periode  des 
fieberanstiegs  zu  verlegenden  ajialogen  Vorganges  von  den  Gewebszellen 
zum  Blut;  es  ist  vielmehr  ein  in  dieselbe  Linie  mit  der  bei  starker  Er- 
regung  des  Kopfmarkes  resultierenden  Verengerung  fast  samtlicher  Gefafi- 


638  Fieber  and  Infektion. 

gebiete  des  grofien  Ereislaufs  zu  stellender  Reizerfolg  fod  der  Haut  aos, 
dessen  Moglichkeit  immerhin  in  Riicksicht  auf  die  ia  Abschnitt  6  vor- 
getragene  Theorie  eine  gewisse  Bedeutung  besitzt. 

Was  wir  Naheres    iiber   die  Hautwasseraasscheidong  des  fiebernden 
Menschen   wissen,    verdanken  wir  vor  allem  den  Arbeiten  der  Schuler 
von  Krehl,  besonders  G.  Lang.     Vorher   batten  schon  Nebelthaa  an 
Eaninchen,  Erehl  und  Mathes  an  Eaninchen  uod  Meerschweinchen  Be- 
stimmungen  der  Warraeabgabe  durch  Wasserverdampfung  ausgefihrt    Sic 
fanden,  dafi  die  Warmeabgabe  durch  Wasserausscheidung  im  Fieber  wachst 
und  zwar  so,  daS  das  Yerhaltnis  zwischen  Abgabe  durch  Verdunstung  and 
Abgabe  durch  Leitung  und  Strahlung   etwa  dasselbe  bleibt,    wie  in  der 
Norm,  was  mit  Riicksicht  auf  die  obenstehenden  Angaben  von  Rubner 
und  Wolpert   allerdings    schon    etwas  Pathologisches    zu    sein  scheint. 
Beziiglich  der  gesamten  Hautwasserausscheidung  des  fiebernden  Menschen 
lagen  (abgesehen  von  einer  unbekannt  gebliebenen,  russisch  geschriebenea 
Dissertation  Wassilewskis)  iiberhaupt  keine  ex^en  Daten  vor.    Auch 
die  Zahl   der  Untersuchungen,    welche    die  Summe    der   von  Haat  and 
Lungen  im  Fieber  verausgabten  Wassermengen  betrifft,  war  eine  sehr  be- 
scheidene.  Lang  rief  das  Fieber  durch  Tuberkulininjcktion  hervor.  Seine 
Yersuche  sind  leider  nur  kurzdauemde.     Bei  normaler  Eorpertemperator 
und  im  nuchternen  Zustand  betragt  pro  Stunde  und  Quadratmeter  Ober- 
flache   die   Hautwasserausscheidung   etwa    13  g.     Bei   kontinuierlichem 
Fieber  macht  sie  unter  denselben  Bedingungen  ungefahr  ebensoviei  aus. 
Die  Warmeabgabe  durch  Wasserverdunstung  an  der  Haut  warde 
also  im  Fieber  nicht  wachsen.    Das  Pathoiogische  dieses  VeriuJtens 
erscheint  besonders  auffallend,  wenn  man  damit  die  Wasserausscheidung  der- 
selben  Personen  bei  normaler  Temperatur  2 — 3Stunden  nach  einer Nahrangs- 
aufnahme  vergleicht;  nach  einer  Mahlzeit  von  500  Ealorien  Nahrwert  betragt 
sie  durchschnittlich  22  g,  wachst  also  im  Vergleich  zum  nuchternen  Zustand 
um  70  7o-  Ii^  Fieber  steigt  die  Hautwasserausscheidung  des  Menschen  nadi 
einer  Nahrungsaufnahme  beinahe  in  demselben  Grade  wie  bei  normaler  Tem- 
peratur.    Durch  die  Lunge  scheidet  der  fiebemde  Organismus  selbst  im 
niichtemen  Zustand  mehr  Wasser  aus,  als  der  Gesunde  nach  einer  mittel- 
starken  Nahrungsaufoahme;  die  Ausscheidung  wachst  hier  um  ca.  50%. 
Diese  Steigerung  ist  immerhin  gering.    Aber  das  Ganze  braucht,  wie  schon 
erwahnt,  doch  bloJJ  eine  Storung  der  mit  der  Warmeregulation  verimupften 
Vorgange  des  Wasserwechsels  zu  sein;  in  diesem  Sinne  spielt  die  Insuffizienz 
der  Hautwasserausscheidung  im  Fieber  eine  RoUe  bei  der  Entstehung  der 
Temperaturerhohung.    Fiir  die  gesamte  Wasserbilanz  im  Fieber  ist  damit 
nichts  entschieden.    Es  ist  sogar  sicher,  daC  die  Summe  des  verdampften 
Wassers  manchmal  bereits  wachst  wahrend  des  Temperaturanstiegs,  aller- 
dings nie  so  stark,  daC  dadurch  die  Gesamthohe  der  Warmeabgabe  auch 
nur  normal  wiirde. 
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6.    Die  Stellung:  des  Infektionsfiebers  unter  den 
Hsrperthermien. 

Auch  wenn  wir  die  febrile  Temperatursteigerung  moglichst 
isoliert  ins  Auge  fassen,  ist  es  ein  noch  recht  unsicheres  und  schwan- 
kendes  Gebiet,  auf  welches  wir  uns  hier  begeben.  Trotz  des  iiber- 
grofien  vorliegenden  Beobachtungsmateriales  fehlt  uns  bisher  ein  sicherer 
^hrender  Faden  im  Labyrinthe  der  Einzelheiten,  so  dafi  es  fast  uninog- 
lieh  erscheint,  dieselben  zu  einem  faBlichen  Gesamtbilde  zu  vereinigen. 
Von  den  beiden  moglichen  Wegen  zur  Erforschung  dieses  pathologischen 
Prozesses  ist  bis  jetzt  immer  noch  eher  die  Art  ergriindet,  wie  die 
Ursacben  das  uns  intercssierende  Syndrom  bewerkstelligen,  als  diese 
Ursachen  selbst. 

Die  wichtigsten  zum  Vergleich  heranzuziehenden  Steigerungen  der 
Eigenwanne  des  Organismus  waren:  Die  Gehirnstichhyperthermie  (Ein- 
stich  in  den  Streifenhiigel  nach  Sachs  und  Aronsohn,  sowie  Girard; 
aber  auch  von  andern  Stellen  des  Gehirns  haben  verschiedene  Beobachter 
Temperaturerhohung  erzeugen  konnen),  die  biofi  gelegentlich  vorkommende 
Vermehrung  der  Korperwarme  bei  allgemeinen  Krampfen,  bei  Hysteric, 
Tamor  cerebri  und  anderweitigen  Herderkrankungen  dieses  Organs,  die 
sogenannten  Reflexfieber  z.  B.  von  der  Urethra  (?),  die  Temperatur- 
steigerung nach  -Lasionen  des  Halsmarks,  alle  durch  Abkommlinge  von 
Korpergeweben  ohne  Mitwirkung  von  Bakterien  oder  deren  Tatigkeit 
zustande  kommenden  Erhohungen  der  Korperwarme  (das  „aseptische  Fieber'' 
nach  subkutanen  Frakturen,  bei  groBen  Hamatomen,  bei  Auflosung  von  Blut- 
korperchen,  die  viel  diskutierte  RoUe  des  „Fibrinferments'' ;  die  Bedeutung 
der  Albumosen  ist  wieder  fraglich  geworden),  die  (vermutlich  indirekte) 
Temperatursteigerung  durch  Salze    und  salzartig  wirkende  Verbindungen 
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(Harnstoff,  Aminosauren,  Jod,  Silber,  Senfol,  01.  terebinthmae),  die  Hj^^er- 
thermie  durch  zentral  wirkende  Gifte  (Ooffein,  Atropin,  Cocain),  durch 
Tetrahydronaphtylamin  etc.,  die  Ueberhitzung  (Hitizschlag).  Eine  grofiere 
Bedeutung  fur  jene  Kritik  der  Detailkenntnisse,  welche  das  Infektibnsfieber 
unserem  Verstandnis  erschlieUen  soil,  haben  aber  bloB  zwei  derselben 
erlangt.  Als  Aronsohn  und  Sachs  1884  zeigten,  da£l  bei  Verletzung 
des  Corpus  striatum  bei  Kaninchen  Temperaturerhohung  folgt,  schien 
das  Fieberproblera  wie  mit  einem  Schlage  gelost  und  ein  pathogenetischer 
Mittelpunkt,  urn  den  sich  alle  Einzelsymptome  des  historischen  klinischen 
Fiebersyndroms  ungezwungen  gruppieren  liefien,  gegeben  zu  sein:  Bei 
Annahme  eines  Warmezentrums  •  brauchte  man  sich  bloB  vorzustelJen, 
das  Fiebergift  iibe  eine  chemische  Reizwirkung  an  derselben  Stelle  des 
Zentralnervensystems,  wie  eine  mechanische  det-  Warmestich.  AuBer- 
dem  ist  noch  die  Ueberhitzung  vielfach  in  Vergleich  mit  dem  Fieber  des 
Menschen  gezogen  worden  (vgl.  S.  599). 

Von  vornherein  erscheint  eine  Hypertherraie  moglich  1.  durch  Beein- 
flussung  der  im  zentralen  Nervensystem  (Gehirn)  gelegenen  Vorrichtungen 
(zentraler  Regulierungsapparat),  welche  bei  belie biger  Warmebilduiig  und 
wechselnder  Abgabe  die  Gesamtrelation  zwischen  Produktion  und  Abgabe, 
also  deii  Warmevorrat  des  Korpers  regeln  oder  2.  durch  gleichzeitige 
Veranderung  von  Warraebildung  und  Verausgabung  in  verschiedenem 
Grade  bei  iiberwiegender  Produktion,  wobei  ein  zentraler  Regulierapparat, 
welcher  die  Wegschaffung  der  (abnorm  gebildeten)  Warme  bestimmt,  zu 
trage  fungiert.  Kombinationen  dieser  beiden  Ursachen,  sowie  die  tatsachlich 
zustande  gekommene  Ueberhitzung  und  noch  andere  Paktoren  spielen  mit. 

Das  menschliche  Infektionsfieber  besitzt  nun  einige  Merkmale,  welche 
sich  aus  gesteigerter  Warmeproduktion  mit  normaler,  aber  nunmehr  un- 
zureichender  Abgabe  und  ebenso  mit  eingeschrankter  Warmeabfuhr  bei 
unver&nderter  Warmebildung,  bezw.  mit  einer  Vereinigung  dieser  beiden 
Storungen  nicht  ungezwungen  ableiten  lassen.  £s  hat  sich  ergeben,  daS 
im  Fieber  die  Warmeproduktion  vcrmehrt  sein  kann  (sie  wurde  gesteigert 
gefunden  wahrend  des  Fieberanstiegs  [direkte  kalorimetrische  Unter- 
suchungen  am  Versuchstier  von  J.  Rosenthal,  Hildebrandt,  Krehl 
und  Matthes,  Nebelthau,  Gaswechseluntersuchungen  bezw.  Stoffwechsd 
und  Energieverbrauch  am  Tier  von  May,  beim  Menschen  von  A.  Lowy], 
sie  hat  sich  gerade  hier  aber  auch  normal,  bezw.  selbst  herabgesetzt 
erwiesen  [Senator,  Krehl  und  Matthes,  Nebelthau,  Stahelin]; 
wahrend  des  Fiebers  liegen  die  Verhaltnisse  ahnlich:  Steigerung  bildet 
nur  im  beschrankten  Sinn  die  Regel  [kalorimetrische  Untersuchungen 
von  Hildebrandt,  Nebelthau,  Krehl  und  Matthes;  J.  Rosenthal, 
Stoflfwechsel  und  Energieverbrauch:  Kraus,  May.  Stahelin,  Riethus 
u.  A.],  doch  sind  hier  die  Ausnahmen  besonders  zahlreich 
[Liebermeister,  J.  Rosenthal,  Kraus,  Nebelthau,  Krehl  u.  Matthes, 
Riethus  u.  A.,  vgl.  S.  627]).  Die  Warmeabfuhr  fand  Nebelthau 
wahrend  des  Fieberanstiegs  und  des  Fastigium  meist  gesteigert,  nach 
Krehl  u.  Matthes  ist  sie  im  ersten  Stadium  gewohnlich  eingeschrankt, 
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auf  der  Hohe  des  Fiebers  erhoht.     Beim  Fieberabfall  kann  die  Warme- 
abgabe  noch  steigen  (Krehl  und  Matthes),  aber  auch  geringer  werden 
(Kollaps).     Ganz    selbstverstandlich    ist  die  GroBe  des  Stoffwechsels  an 
sich  (deren  Steigerung  iiberdies  oft  genug  vermifit  wird),  ebenso  wie  fiir 
die  normale  Korpertemperatur  auch  fiir  die  febrile  Erhohung  der  Eigen- 
warme  des  Korpers    uninafigeblich ;    diese  Steigerung  setzt  vielmehr  auf 
jeden   Fall    (absolute    oder    relative)    geringere    Warmeausfuhr    voraus. 
Aber  alle    die  soeben  erwahnten  Abweichungen    tragen  nacli  dem  Vor- 
stehenden    im  Fieber    den    ausgepr^gten  Charakter  des  Irregularen:     In 
verschiedenen  Stadien  und  Arten  des  Infektionsfiebers  zeigen  sich    ver- 
schiedene  Anoraalien.    Diese  Abweichungen  erklaren  auch  nicht,  wieso 
(lie  Eigenwarme    ira  Fieber  oft  lange  Zeit  konstant  ist    und  nur  geringe 
Tagesschwankungen    darbietet,    daB    die    Temperaturkurve    in    den    ver- 
schiedenen Infekten    einen  cyklischen  Verlauf  zeigt,    daB  bei  Abkiihlung 
die  Warmeproduktion  des  fiebernden  Patienten    gesteigert    und  die  hohe 
Temperatur    wieder    erreicht    wird,    daB  auch  bei  Behandlung  mit  Anti- 
pyreticis  die  Eigenwarme  stets  wieder  ansteigt,  kurz,  daB  der  Fieber- 
kranke  seinen  AVarmevorrat  reguliert.    Diese  Regulation  im  Fieber 
ist,  so  wenig  Exaktes  wir  auch  in  betreff  der  feineren  Einzelheiten  wissen, 
selbst  extremen  Anforderungen   gegeniiber  vorhanden,    es  fehit 
zum  wenigsten  jede  typische  Storung  derselben.    Da  drangt  sich  doch 
wohl  von  selbst    die  Vermutung  auf,    daB  die  erwahnten  Storungen  von 
Warmeproduktion  und  Warmeabgabe  bloB  Wege  sind,  welche  der  Orga- 
nismus   in    verschiedener  Richtung    einschlagt,    um    vermittels    der   ent- 
sprechend  modifizierten  Relation  beider  zu  einem  gemeinsamen  Ziel,  zur 
Pieberordinate  und  zur  Fieberkurve  zu  gelangen.    Das  bedeutet  also  (trotz 
der  bekannten  Einwande  von  Wunderlich,  Cohnheim,  Senator  u.  A.) 
eine  Ruckkehr  wenigstens  zu  einem  der  Hauptsatze  der  Liebermeister- 
schen  Lehre:     Ira  Fieber    ist  die  Temperatur  des  Urganismus    auf    ein 
hdheres    Niveau    eingestellt.      Wir  verstehen   auf  diese  Weise,    wie 
der  Korper    trachtet,    trotz    der    vorhandencn    verschiedenen  AVarme- 
produktion  und  -abgabe  mit  alien  Mittein  zu  der  Temperaturhohe  hinauf- 
zagelangen,  welche  jener  Einstellung  entspricht,  um  dann  um  die  erreichte 
Hohe  herum  zu  regulieren.    Liebermeisters  Annahme  ist  insbesondere 
von  Filehne    und    seinen  Schiilern   experimentell  gepriift  worden,    auch 
Loewit    ist    fiir    dieselbe    eingetreten.      Ich    selb.st    mochte  sie  fiir  ein 
reLativ  gesichertes  Ergebnis  der  Fieberlehre  halten.    Wir  konnen  uns  etwa 
das  Regulationszentrum    als    durch    die  Fieberursache  ^gereizt^  denken, 
^0  daB  es    bcreits    bei   normaler  Unigebungstemperatur   so  reagiert,    wie 
in  der  Norm  auf  den  Kaltereiz. 

Was  nun  die  Warmestiehtiere  anbelangt,  so  hat  Filehnes  Schiiler, 
Richter,  gezeigt,  daB  ihnen  ein  Kennzeichen  dieser  erhohten  Einstellung^ 
die  prompte  Gegenregulation,  nicht  in  voilig  gloicher  AVoise  eigentiimlich 
i^t;  die  Tiere  antworten  nach  dem  Wannestich  weder  auf  Teberhitzung 
noch  auf  Abkiihlung  mit  einer  gonau  entsprechenden  Gegenregulation^ 
ihre  Eigenwarme  besitzt  sogar  eine  charakterisiische  Labilitiit.    Im  Gegen- 

▼  on  Noorden.  Handbneh  der  Palhologie  des  Stoffwechsels.  ^j 
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satz  zu  normalen  und  iiebernden  Kaninchen  zittern  die  Warraestichtiere  nichi 
bei  entsprechender  Aenderung  der  Umgebungstemperatur,  sie  strecken  sich 
nicht  aus  etc.      Ein  Beweis  fiir  das  vollige  Fortfallen  der  thermischeo 
Regulationsfahigkeit    ist    natiirlich    das  Fehlen    dieser  von  Richter  ge- 
forderten  Zeichen    keinesfalls,    denn    die   chemische  Wanneregulation  ist 
bekanntlich  mit  den  Mitteln  der  direkten  und  indirekten  Kalorimetrie  be- 
reits  nachweisbar,  bevor  ein  wirkliches  Zittern  bemerklich  ist.   Schultze 
fiihrt  auch  noch  weitere  Griinde  dafur  an,  daC  die  Gehimstichtiere  iiber  eine 
therniische  Regulation  verfiigen.    Mir  scheint  aber  das  erwahnte  torpide 
Verhalten  dieser Tiere  trotzdem  noch  der  maCgebendsteUnterschied  zwischen 
Gehirnstich-    und    zwischen    febriler  Hyperthermie  zu  sein.     Denn  wenn 
die  Warmeproduktion  nach  MaCgabe  der  bis  jetzt  vorliegenden  Unter- 
suchungen  beim  Warraestich  stets  gesteigert  ist  (was  in  dieser  Allgemeinheit 
beim  Infektionsfieber  nicht  iinraer  zutrifl't),  so  liegt  darin  strenggenommen 
schon  etwas  Addition elles.    Bei  jeder  GroBe  der  Warmeproduktion  ist 
namlich  die  Einstellung  auf  ein  erhohtes  Niveau  moglich,  wenn  sie  audi 
erfahrungsgemaU  leichter  bei  vermehrter  Erzeugung  von  Warme  zustande 
komrat.  GesteigerterStoffwechsel  und  Energieverbrauch  sind  demmich  bei  der 
Gehirnstichhyperthermie  ganz  ebenso  wie  bei  der  infektiosen  Teraperatur- 
steigerung    koordinierte    Storungen    in    derselben    Richtung   (v^i. 
Abschnitt  2,  S.  605),    welche   in  keinem  absoluten    gegenseitigen  Ab- 
hangigkeitsverhaltnis    stehen.     Gewisse  Stadien,    vielleicht   auch  gewisse 
Formen  des  Fiebers,  denen  die  begleitende  Oxydationssteigerung  abgeht, 
beweisen  tatsachlich   diese  relative  Unabhangigkeit;    Infektionsfieber  von 
ahnlicher  Akuitat  wie  die  Hyperthenuie  nach  Warmestich  durften  iibrigens 
w^ohl  meistens  erhohte  Warmeproduktion  aufweisen.   Die  Warme  a  b  gab  e 
bleibt,  wie  selbstverstandlich,  bei  den  beiden  Hyperthermien  hinter  ihrer 
Erzeugung    zuriick,    von    allem    Anfang    an    herabgesetzt    (Warraestich: 
Gottlieb,  Infektionsfieber:  Krehl  und  Matthes),  oder  ebenfalls,  jedooh 
in  geringerem  Grade  gesteigert  (Warraestich:  Schultze,  Fieber:  Nebel- 
thau).     Was    die  Koraponenten    der    gesamten  Verausgabung  anbelangt. 
so  sind  wir    in  beiden  Fallen,    speziell  fiir  die  Perspiration   und  die  in- 
fektiose  Temperatursteigerung,    teils  noch  ungeniigend  unterrichtet.   teils 
findet  sich  ebenfalls  keine  grundsatzliche  Differenz.      In  betreff  des  Ma- 
terials der  Warmebildung  endlich    ist   eine  qualitative  Verschiedenheit 
auch  nicht  erwiesen.     Wir  wissen  jetzt  (vgl.  Abschnitt  2),  daC  der  Mehr- 
verbrauch  von  EiweiB    einen  verschiedenen  Sinn    haben  kann,    es   niuB 
nicht    notwendig  das  EiweiB    einen  erheblich  groBeren  Anteil  an  der  in 
toto    vermehrten  Gcsamtwarraeproduktion    gewinnen,    indem    gleichzeiii^ 
und  direkt  auch  der  Fettzerfall  im  Organismus  gesteigert  sein  kann.  Mehr- 
zerfall  von  EiweiB  findet  auch  bei  der  Temperatursteigerung  nach  Warme- 
stich statt,  hochstens  daB  Differenzen  quanlitativer  Natur  vorliegen.   Lnd 
wenn  selbst  im  Infekt    in  der  Summe  der  erzeugten  Kalorien  diejenigen 
aus  EiweiB    regelmaBig    stark    pravalieren  wiirden,    so  ware  ein  engen^r 
Zusammcnhan«:  zwischen  febriler  Hyperthermie  und  gesteigertem  N-L'm- 
satz  nur  dann  unbedingt  anzunehmen,  wenn  sich  strikte  beweisen  lieUe.  daB 
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im  fiebernden  Organismus  nicht  nur  eine  besondere  charakteristische 
Art  der  EiweiBzersetzung,  die  sich  an  die  Stelle  des  Zerfalls  von 
stickstofffreiera  Material  gesetzt  hat,  sondern  auch  bestimmteProdukte 
dieses  spezifischen  Eiweifiabbaues  es  sind,  welche  die  Reizung  des 
zentralen  Regulationsapparates  bewirken.  Solange  aber  dies  nicht  moglieh 
ist,  sehe  ich  auch  gar  nicht  ein,  wie  etwas  Aufklarendes  aus  der  Be- 
sehrankung  des  Urafanges  unseres  klinischen  Fieberbegriffs  auf  solche 
Zustande  sich  ergeben  soil,  wo  sowohl  Reizung  des  Regulationszentrums 
a!s  „die  besondere  Art"  des  EiweiCumsatzes  bestelit.  Ganz  unbefangen 
drucken  wir  vielraehr  den  Sachverhalt  so  aus,  daC  in  der  allgemeinen 
Reaktion  derlnfekte  zwei  parallel,  in  dcmselben  Sinne  verlaufende 
StoruDixen  vorliegen,  einerseits  die  Reizung  des  Regulationszentrums,  welche 
dieKorpepteniperatur  auf  ein  hoheres  Niveau  einstellt  (febrile  Hyperthermic), 
und  andererseits  eine  Wirkung  auf  die  Zellen,  welche  den  Stoffwechsel  und 
den  Energieverbrauch  erhi3ht.  Verbunden  werden  beide  koordinierten 
Storungen  nicht  bloC  durch  die  Fieberursache,  sondern  auch  durch  eine 
L  T.  genieinsame  Pathogenese,  insofern  als  vielleicht  (vermutlich)  die 
i:esteio;erten  Oxydationen  nicht  direkt  histogenen,  sondern  ebenfalls 
neurogenen  Ursprungs  sind.-  Die  Erzeugung  der  Temperatursteigerung 
bei  Gehirnstich  ist  ferner  nicht,  wie  Hirsch  und  Roily  geglaubt  haben, 
an  den  Glykogengehalt  der  Organe  gebunden;  Hungertiere,  die  nur  ver- 
haltnisniaCig  geringe  Mengen  von  Glykogen  noch  besitzen,  reagieren 
sowohl  auf  den  Gehirnstich  als  auf  bakterielle  Infektion  ebenso  niit 
Erhiihung  der  Eigenwarme,  wie  Tiere,  welche  durch  Strychnininjektionen 
voraussichtlich  fast  ganz  glykogenfrei  geniacht  worden  sind. 

Ich  bin  deshalb  weit  entfernt,  zwischen  der  Warmestichhyperthennie 
und  der  febrilen  Temperatursleigerung  einen  fundamentalen  Unter- 
sehied  zu  postulieren.  Aber  die  Differenzen  der  Gegenregulation  in 
Wden  Fallen,  ja  die  Labilitat  der  Wiirmestichtiere  soUten  uns  vorlaufig 
doch  von  der  uneingeschrankten  Annahme  zuriickhalten,  daU  Fiebergilr 
und  Gehirnstich  einen  vollig  gleichen  Angriffspunkt  besitzen,  nur 
dali  derselbe  hier  mechanisch,  dort  cheniisch  in  Erregung  versetzt 
wird.  llochstens  daU  die  Fiebererreger  qualitativ  ahnliche  warme- 
re^dierende  Zentren  treffen.  Aber  keinesfalls  ist  eine  funktionelle  oder 
gar  eine  anatomische  lokalisierte  Neurose  der  einheitliche  Mittelpunkt, 
von  welchem  aus  das  gesamte  klinische  Fiebersyndrom  erklart  werden 
kann.  Die  gereizten  Zentra  sind  bloC  ein  Glied  in  der  Kette  der  durch 
die  infektiose  Vergiftung  geschadigten  verschiedenen  vitalen  Tatii^^keiten 
des  Organismus,  und  die  Warmestichhyporthermie  ist  bestenfalls  ein 
experimentelles  Paradigma  eines  solchen  (eines  ahnlichen)  Gliedes. 

Zu  Gunsten  der  gegenteiliii:en  Annahme  einer  geringeren  Empfind- 
Hchkeit  (einer  direkten  Erkrankung)  der  regulierenden  Apparate  und 
einer  davon  abhiingigen  relativen  oder  selbst  absoluten  Einschran- 
kungderWarmeverausgabung  imFieher  ist  auf  verschiedene  Anoma- 
lien  der  therraischen  Regulation  ganz  im  allgemeinen  hingevviesen 
worden.  Ich  verweise  Jedoch  nochmals  auf  die  durch  Stern  und  Krehl  fesl- 
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gestellte  Tatsaclie,  daU  der  Fiebernde  gegen  Abkiihlung  und  Erwarmung  re- 
guliert,  auf  die  oft  lange  Zeit  konstanie  hohe  Fieberteraperatur,  welche  bloB 
die  Tagesschwankungen  aufweist,  auf  den  typisch-zyklischen  Dekursus  vieler 
fnfekte,  der  am  pragnantesten  im  Temperaturverlauf  sich  auspragt.  Sollte 
es  sich  demgegeniiber  durch  Untersuchung  des  Gesamtstoffwechsels  und 
des  Energieverbrauchs  auch  selbst  herausstellen,  dafi  der  Fiebernde  seine 
Kalorienproduktion  bei  Abkiihlung  vergleichsweise  weniger  (oder  langsamer) 
erholit  als  ein  Gesunder,  so  wiirde  dies  durchaus  keinen  Beweis  invohieren 
wider  die  oben  vorgetragene  Auflfassung,  die  sich  bloB  fur  die  Regulation 
auf  einen  bestimmten  Warmevorrat  bei  beliebiger  Warmebildung  und 
wechselnder  Abgabe  im  Korper  einsetzt.  Und  dafi  dies  geschieht,  wird 
auf  einen  Reizzustand  des  zentralen  Regulierapparates  bezogen,  in  welchem 
sich  derselbe  verhalt  etwa  wie  eine  Harfe,  in  der  durch  Pedahritte  eine 
Modulation  in  eine  andere  Tonart  ausgefiihrt  ist.  Mit  strenger  Beibehal- 
tung  aller  „Tonverhaltnisse"  wird  das  „Tonstiick"  aus  der  einen  in  eine 
andere  ^Tonart"  iibcrtragen  („transponiert'').  Die  gleichsinnige  Koordi- 
nation  zweier  therrao-regulatorischer  Effekte  (Erhohung  der  Eigentenipe- 
ratur  und  Steigerung  der  Gesaratoxydationen)  entsprache  dera  Fortschritte 
von  der  alten  Tiroler  Harfe  mit  einem  Haken  fiir  jede  einzelne  Saite  zu  der 
heutigen  Pedalharfe  etc.  Dariiber,  wie  sich  der  fiebernde  Organisnius  gegen 
starkere  Erhohung  der  Warmeproduktion  im  eigenen  Bereich  ver- 
halt, wissen  wir  leider  wenig.  Aber  auch  hier  kommt  es  nur  darauf  an^ 
daC  z.  B.  die  Temperatur  des  Fieberkrankcn  bei  reichlicher  Nahrungs- 
zufuhr  keine  wesentliche  Steigerung  erfahrt  —  und  dazu  stimnit  die  all- 
tjigliche  klinische  Erfahrung  vollkommen  (vergl.  die  Typhuskranken  des 
spiiteren  Stadiums).  Die  sog.  dynamische  Wirkung  einer  abundanten 
EiweiCmahlzeit  konnte  aber  unbeschadet  der  Liebermeister-Filehne- 
schen  Theorie  im  Fieber  eine  andere  sein! 

Die  Regulation  desAVarmevorrats  im  Fieber,  wie  ich  sie  vor  Augen  liabe. 
verhalt  sich  wie  diejenige  einesWasserbades  durch  einWasserstandsrohr.  Die 
eingangs  zweitcrwahnteMoglichkeit  des  Zustandekommens  einer Temperatur- 
steigerung  (geringere  Empfindlichkeit,  Insuffizienz  der  die  Wiirraeabgabe  re- 
gulierenden  Apparate)  hingegen  gliche  etwa  einer  verstarkten  Feder-i^ie- 
wichts-)  Belastung  des  Sicherheitsventils  eines  GefaBes  mit  innerer  PressunL^ 
LiiCt  sich  zeigen,  daB  beim  fiehemden  Menschen,  trotz  augenscheinlich  sehr 
versehiedener  Yerhaltnisse  der  Warmeproduktion,  tatsiichlich  jede  natiir- 
liche  oder  kiinstlich  herbeigefiihrte  Bewegung  der  Eigenteraperatur  (also  des 
Warmevorrats)  des  Korpers  mit  der  entgegengesetzten  Verandening  einer 
genau  meCbaren  Komponente  der  Warmeausfuhr,  z.  B.  der  vom  Zusrande 
der  periphercn  GefaUe  abhangigen  Leitung  und  Strahlung,  regelmaCig  zeit- 
lich  zusammenfallt,  so  ist  dies  iiberhaupt  ungezwungen  nur  mit  deni  erst- 
angenommenen  Falle  vercinbar  und  zeigt  auch  die  Promptheit  einer  solchen 
Regulierung  durch  die  Gefafincrven.  Schon  vor  langerer  Zeit  habc  ich 
mittels  eines  Rosenthalschen  Kalorimeters  an  vielen  Menschen  mit 
versohiedenen  fieberhaften  Krankheiten  zahlreiche  („partiell'-  kalori- 
metrische)  Bestimmungen  ausgefiihrt  und  dabei  moglichst  groBe,  Stundea 
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dauernde  Ausschnitte  aus  dera  Dekursus  zu  gewinnen  gesucht.  Dabei 
konnte  ich  einschlagige  Beobachtungen  des  alteren  und  jiingeren  Rosen- 
thal bestiitigeii  und  vielfach  erganzen.  Gelegenheit  zur  Untersuchuni? 
eines  raschen  Fieberanstiegs  fand  ich  in  6  Fallen  von  Malaria.  Mit  deni 
Zustand  vor  dem  Fieberanstieg  verglichen,  ist  die  Kalorienabgabe  in  dieseni 
Stadium  immer  verringert.  Das  Verhalten  beim  Tuberkulinfieber  erscheint 
als  ein  ganz  ahnliches.  Im  Wechselfieberanfall  ist  auch  im  Hitzestadium 
die  Warmeabfuhr  gegeniiber  der  Norm  oft  gering.  Bei  anderen  Infekten 
habe  ich  wiihrend  des  Fastigiums  bei  gleichbleibender  Korpertempe- 
ratur  haufig,  wegen  der  erheblichen  Schwankungen  der  Warmeproduktion, 
wachsende  Warraeabgabe  konstatiert.  Am  meisten  Erfahrungen  sammelte 
ich  hinsichtlich  des  kiinstlichen  und  naturlichen  Fieberabfalls.  Alle  so- 
genannten  Antipyretika  steigern  die  Warraeabgabe.  In  diesem  Sinne  ist 
auch  Amylnitrit  ein  ganz  wirksames  Antithermicura.  Chinin  wirkt 
nicht  wesentlich  anders,  bloB  trager.  Die  Erhohung  der  Warraeabgabe 
macht  sich  sehr  bald  nach  Einverleibung  der  Mittel  bemerklich,  bevor 
noch  die  Haut  heiC  wird  und  sich  SchweiUtropfen  bilden.  Ganz  das- 
selbe  tritt  ein,  wenn  auch  entsprechend  weniger  rasch  und  pragnant,  bei 
spontaner  Entfieberung.  Ich  habe  diese  Versuche  nie  ausfiihrlich  publi- 
ziert  und  fiihre  deshalb  hier  einige  Beispiele  an.  In  denselben  ist  die 
Berechnung  der  Warraeabgabe  nach  absolutera  MaB  nicht  durchgefiihrt. 
Fiir  unsere  Zwecke  geniigt  es  namlich  voUkoramen,  wenn  die  Teraperatur- 
angabe  des  Apparates  und  die  Manoraeterablesungen   registriert  werden. 

1.  J-  L.,  25jahriger  kraftiger,  nicht  fettleibiger  Mann.  Malaria 
aertianai,  fieberfreier  Tag!  Patient  liegt,  voUkommen  muskelruhig 
horizontal,  r.  Arm  im  Apparat.  Beginn  des  Versuchs  11  Uhr  16  Min. 
Barometerstand  747,5—747,8. 


Zeit 
Uhr  MiQ. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Achsel- 
hohlen- 
Temp. 

Zimmer- 

Tem- 
peratur 

Bemcrkungcn 

11  50 

45,0 

25,9 

36,6 

19,0 



—  55 

46,5 

26,1 

— 

— 

— 

12  00 

48,5 

26,3 

36,6 

— 

— 

-  05 

50,0 

26,5 

— 

— 

— 

-  10 

53,0 

26,6 

— 

— 

— 

-  15 

55,0 

26,75 

— 

— 

— 

-  20 

54,5 

26,9 

— 

— 

— 

~  25 

55,5 

26,95 

— 

— 

— 

-  30 

60,0 

27,1 

— 

— 

— 

-  35 

61,0 

27,15 

— 

— 

— 

40 

61,0 

'      27,2 

— 

— 

— 

~  45 

61,0 

27,2 

36,6 

19,3 

— 

Normalversuch  zum  Vergleich  rait  den  folgenden.  Nach  79  Min. 
ist  Gleichstand  des  Manometers  erreicht. 

2,  Gesunder  Mediziner,  27  J.  alt.  75,9  kg  Korpergewicht.  Um 
8  Uhr  Friihstiick:  Kaffee,  Semrael.  Bekleidet  mit  Herad  und  Hose. 
Linker  Arm  (nackt)  im  Kalorimeter.  Barometerstand  743,5.  Zimmer- 
temperatur  15,75 ^R.     Beginn  des  Versuches  10  Uhr  50  Min. 
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Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungeri 

11  05 

52,0 

23,05 

37,3 

_ 

—  10 

58,0 

23,8 

— 

— 

—  15 

63,0 

24,35 

— 

— 

—  20 

66,0 

24,7 

— 

— 

—  25 

68,5 

24,95 

— 

— 

—  30 

71,0 

25,15 

— 

— 

-  35 

75.0 

25,35 

— 

— 

-  40 

75.0 

25,55 

37,3 

— 

-  45 

75,5 

25,7 

Versuchsperson  beginnt  vorsichtig  mit  deni 
r.  Arm  ein  5  kg-Gewicht  zu  schwingen. 
Strengt  sich  nicht  an,  ermiidet  aber  cin 
wenig.     Im  Gesicht  rot  werdcnd. 

-  50 

77,0 

25,85 

— 

— 

—  55 

82,0 

26,1 

— 

— 

12  00 

86,5 

26,4 

37,3 

Beendigung  der  Muskelarbeit,  Zimmer- 
temperatur  17,1  o  R.  Gefiihl  dcs  Pam>tig- 
seins  in  den  Fingern. 

-  05 

90,0 

26,7 

— 

— 

—  10 

92,0 

26,9 

— 

— 

-  15 

91,5 

27,0 

— 

— 

—  20 

93,0 

27,0 

— 

— 

—  25 

93,0 

27,1 

— 

— 

—  30 

93,0 

27,2 

— 

— 

—  35 

93,0 

27,4 

— 

— 

-  40 

93,0 

27,45 

37,4 

— 

.  Als  nach  45  Min.  Gleichstelluiig  des  Manometers  erfolgte.  begano 
die  Versuchsperson  durch  15  Minuten  mit  dem  recliten  Arme  ein  5  kg- 
Gewicht  zu  sch^vingen.  Nach  Beendigung  der  Muskeltatigkeit  steigl  die 
Korpertemperatur  bloB  urn  0,1  ®.  Das  Manometer  erreichte  erst  nach 
40  Min.  wiederum  Gleichstellung  mit  93,0  cm.  Der  Versuch  zeigt,  daU 
bei  Muskclarbeit  wegen  der  Erhohung  der  Warmeproduktion  und  gleicli- 
blei  bender  Korpertemperatur  dieWarmeabgabe  entsprechend  gesteigert  i^t. 

3.  Gesunder  Mann,  35  J.  alt.  Rechter  Arm  (nackt)  im  Zylinder. 
Die  Person  liegt  zunachst  mit  einer  Decke  bis  oben  hinauf  zugedeckt: 
zu  Beginn  des  Versuches  wird  die  Decke  fortgezogen.  Beginn  des  \  er- 
suches  1  Uhr  50  Min.     Barometerstand  752.     Zimmertemp.  17  o  K. 


Zeit 
I'hr  Min. 


Mano- 
meter 


Therrao- 
nieter 


Korper- 
Temp. 


Bcmcrkungen 


3  00 

—  15 
~  30 

-  35 

-  40 

-  45 

—  50 

—  55 

4  00 


68,5 
68,6 
68,2 
68,6 
68.6 
68,5 
66,0 
64,0 
63,5 


25,0 

24,9 

25,0 

25,1 

25,1 

25,06 

25,0 

24,85 

24,70 


36,7 


36,7 
36,8 
36,9 

37,0 


Zimmertemp.  16,3° 


Decke  wird  weggenommen ;  kcin  Kaltegpfiii'l- 


Das  linke  Bein  wird  mit  etwas  Was^^r 
befeuchtet.  An  den  Fussen  Kaliegeilitl. 
Pat.  empflndet  ^beide  Fiisse  kfihl*. 
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Zeit 
rhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungcn 

4  05 

60,0      ] 

•24,6 

37,02 

-  10 

60,4 

24,5 

1 

Der  ganze  Korper  wird  befeuchtet.  Im 
Moment,  wo  die  Kalte  wirkt,  sinkt  die 
Korpertemperatur  ganz  voriibergehend 
etwas.  Pat.  fuhlt  sich  kiihl,  zittert  aber 
nicht,  klappert  nicht  mit  den  Zahnen. 

-  15 

60,2 

— 

37,18 

Ein  Stuck  Eis  auf  die  FuBe  gelegt;  dabei 
gehtd.Temp.  hinauf.  Pat.  hatFrostgefuhl. 

-  20 

59,0 

24,35 

37,24 

1 

Pat.  wird  abgetrocknet  (ohne  Rciben)  und 
mit  einem  trockcnen  Linnen  zugedeckt. 

-  25 

59,2 

24,3 

1 
1 

Pat.  friert  noch,  gleich  darauf  tindct  er 
sich  etwas  warmer;  iiuBere  Haut  kiihl. 

-30 

61,5 

24,2 

!        

— 

-  35 

62,6 

24,2 

37,10 

1 

Pat.  belindet  sich  ^angenehm**.  Hautschon 
wcniger  kiihl. 

-  40 

63,5 

24,2 

— 

-  45 

64,0 

24,2 

;      37,10 

— 

5  00 

62,5 

24,0 

1      37,0 

— 

Illustriert  die  Warmeregiilierung  des  Gesunden  bei  Abkiihlung  der 
Haut.  Nach  70  Min.  Gleichstand  des  Manometers.  Die  Wegnahme  der 
Decke  bewirkt  eine  miiCige  Verminderung  der  Warnieabgabe.  Aucli  nach 
Befeuchten  des  Korpers  rait  Wasser  sinkt  unter  subjektivera  Kaltegefiihl 
die  Warmeabgabe.  Nachdem  der  ganze  Korper  befeuchtet  ist,  steigt  die 
Korpertemperatur  um  0,2  ^.  Obwohl  weiterhin  der  Korper  der  Versuchs- 
person  mit  Linnen  bedeckt  wird  und  subjektives  Warmegefiihl  und  Wohl- 
behagen  eintritt.  zeigt  sich  anhaltende  Steigerung  der  Warmeabgabe;  die 
Korpertemperatur  fallt  von  37,24  auf  37  ^  C.  Zu  beachten  ist  die  gleich- 
zeitige  entgegengesetzt  gerichtete  Verschiebung  von  Warmeabgabe  und 
Korpertemperatur. 

4.  Malaria.  Seit  gestern  Abend  H  Llir  niichtern.  Zimmeriemperatur 
16,5  <*  R.     Beginn  des  Versuches  5  VAw  14  Min. 


Zeit 

Mano- 

Thermo- 

Kitrper- 

Bemerkungen 

I  hr  Min. 

meter 

meter 

Teriip. 

6  45 

23.0 

22.1 

37,1 

Subjekliv.  Wohlbolinden,  koin  Kaltegefiihl. 

-  50 

23,0 

I      22,15 

37.18 

— 

-  55 

23,5 

!      22,3 

37,2 

— 

7  00 

22.0 

22,4 

37,3 

— 

-  05 

21.0 

i      22,6 

37,3 

Etwas  KiiltL'gC'tiihl. 

-  10 

20,0 

1      22,7 

1 

37,5 

KuliegL't'iihl  7.unehniend.  Pat.  erhiilt  cine 
zweite   Decke.      Atmiing    besrhlounigter. 

-  15 

19,0 

22,8 

37,6 

Trockcnes  (icliihl  ini  Munde.  Atinung 
ticf,  beschleuiiiirt. 

-  20 

18.0 

22.9 

37,65 

Zcitwcilig  etwas   Enistcln. 

-  25 

17,0 

;      22,9 

37,7 

Hespiration  60,  tief:  Frostgefiihl. 

-  30 

16,0 

!      23,0 

37,7 

Frost  gt-ringor. 

-  35 

15.0 

'      23,1 

1 

37,9 

Etwas  W.'in:  stiirkeres  Fr«'Steln.  Zimin<r- 
tcmperaiur  l<s^  K. 
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Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Kbrper- 
Temp. 

Bemerkungen 

7  40 

14,5 

23,1 

38,5 

Kein    Frosteln.      t^ubjektives    Kaltegefiihl 
geringer. 

—  45 

14,5 

23,2 

38,65 

Kein  Frost:  subjektives  Kiiltcgefiihl. 

—  50 

13,0 

23,2 

39,0 

Wein. 

-  55 

13,0 

23,3 

39,1 

Kein  Kaltegefuhl. 

8  00 

12,5 

23,4 

39,25 

— 

-  05 

13,0 

23,5 

39,3 

— 

—  10 

13,0 

23,5 

39,4 

Kein  Kaltegefuhl. 

-  15 

12,5 

23,6 

39,5 

— 

-  20 

11,5 

23,6 

39,5 

Wein. 

—  25 

11,0 

23,7 

39,7 

— 

—  30 

11,0 

23,7 

39,8 

0,8  Antifebrin. 

~  35 

12,0 

23,8 

39,9 

— 

—  40 

15,0 

23,8 

39,85 

— 

—  45 

13,0 

23,8 

40,0 

— 

—  50 

14,5 

23,9 

— 

~"- 

lUustriert  das    oben    gekennzeichnete  Verhalten  beira  Fieberansiieir. 

6.  Anton  Sch.  Malaria.  Fruh  KaflFee,  V2  9  ^^  V2  Glas  Milch  rait 
einem  Ei.  Linker  nackter  Arm  im  Zylinder.  Beginn  des  Versuch.> 
11  Uhr  33  Min.     Zimmertemperatur  16,5^  R.  bei  Beginn  des  Versuchs. 


Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

1  00 

78,8 

26,1 

37,5 

Zimmertemp.  17,5^. 

—  05 

78,7 

26,1 

37,3 

— 

-  10 

77,0 

26,0 

37,3 

— 

-  15 

74,0 

26,0 

37,35 

— 

-  20 

71,5 

^5,9 

37,5 

— 

-  25 

69,0 

25,8 

37,5 

— 

—  30 

68,5 

25,8 

37,5 

— 

—  35 

70,0 

25,8 

37,5 

— 

—  40 

70,0 

25,7 

37,5 

— 

—  45 

70,0 

25,6 

37,5 

— 

—  50 

70,0 

25,6 

37,5 

— 

—  55 

70,0 

25,6 

37,5 

— 

2  00 

70.0 

25,6 

37,5 

— 

—  05 

67,0 

25,5 

37,5 

— 

-  10 

67,0 

25,4 

37,5 

— 

-  15 

66.0 

25,4 

37,65 

— 

—  20 

65,0 

25,4 

37,8 

— 

—  25 

64,0 

25,3 

37,8 

— 

—  30 

6-2,0 

25,2 

37,9 

Kein  Schiittclfrost. 

—  35 

61,0 

25,1 

37.9 

— 

—  40 

60,0 

25,1 

37,9 

— 

—  45 

60,0 

25  1 

38,0 

— 

-  50 

58,0 

25,0 

38,0 

-- 

-   55 

56,0 

24,9 

38.1 

— 

3  00 

54,0 

24,8 

38,5 

— 

-  05 

53,0 

24,6 

38,1 

— 

—  10 

52,0 

24,6 

38,2 

— 

-  15 

52,0 

24,6 

38,3 

— 

—  20 

51,5 

24,5 

— 

— 
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Zeit 
ITir  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

3  25 

51,0 

24,5 

38,3 

_ 

-30 

50,0 

24,4 

38,3 

— 

-3o 

50,0 

24,4 

38,4 

— 

-40 

50,5 

24,4 

38,4 

— 

-45 

49,6 

24,4 

38,5 

— 

-50 

50,1 

24,3 

— 

Kaltegefuhl. 

—  55 

50,2 

24,3 

— 

— 

400 

50,1 

24,3 

38,6 

Pat.  klagt  uber  Klilte,  kein  Frusteln. 

-05 

51,5 

24,3 

— 

— 

-  10 

48,0 

24,2 

38,7 

Kalte  nimmt  zu. 

-  15 

47,3 

24,1 

•— 

— 

-20 

46,8 

24,1 

38,8 

Leichter  Schiittelfrost. 

-25 

46,0 

24,1 

38,9 

Puis:  80  i.  d.  M. 

-30 

46,0 

24,0 

— 

— 

-35 

45,0 

24,0 

39,0 

— 

-  40 

43,8 

24,0 

39,1 

— 

-45 

39,2 

23,9 

39,8 

— 

-50 

33,0 

23,9 

39,3 

— 

-55 

31,0 

23,9 

— 

Kaltegefuhl,  leichter  Schuttelfrost. 

500 

31,5 

23,9 

39,5 

— 

-05 

31,5 

23,9 

39,6 

— 

-  10 

30,5 

23.9 

39,6 

— 

Vorliegender  Versuch  dehnt  sich  iiber  5  Stunden  aus.  Die  Wanue- 
abgabe  vermindert  sich  langsam,  wahrend  die  Korpertemperatur  ansteigt. 
Lange  Zeit  vor  Beginn  subjektiven  Kaltegefiihls  beginnt  bereits  die 
Warmeaufstapelung  im  InDern  des  Korpers.  Die  Warmeabgabe  sinkt  auf 
gerin^e  Werte  herab. 


6.    Malaria.    Seit  gestern  niichtera.    Barometerstand  743.    Zinrmer- 
temperatur  17,7  <>  E.     Beginn  des  Versuches  7  Uhr  48  Min. 


Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

1 

Thermo- 
1     meter 

Koq)er- 
Temp. 

Bemerkungen 

8  30 

44,0 

1      21,7 

38,95 

Starkes  Kaltegefiihl.    Schuttelfrost. 

-35 

44,0 

,      21,8 

39,1 

— 

-  40 

45,0 

22,0 

39,4 

SchiJtteln  geringer. 

-  45 

43,0 

1      22,2 

39,75 

— 

-50 

44,0 

-      22,2 

40,0 

— 

-  55 

43,0 

22,3 

40.1 

Das  Kaltegefiihl  laSt  nach. 

9  00 

44,0 

22,4 

40,1 

Kiiltcgofiihl  geschwunden. 

-  05 

43,5 

22,5 

40,1 

SchiitttMn  kaum  angedeutct. 

-  10 

41,5 

22,5 

40,15 

— 

-  15 

40,0 

1      22,6 

.      40,8 

1 

Pat.  empfmdet    weder  Hitze    noch  Kalte- 
gefuhl.    Schutteln  verschwunden. 

-  20 

41,5 

'      22,65 

40,2 

Pat.  fiihlt  sich  wiirmer. 

-  25 

42,0 

22,7 

40,3 

— 

-  35 

40,05 

22,7 

.      40,5 

I'at.  erhjilt  0,6  g  Antifebrin. 

-  40 

40,0 

22,8 

— 

— 

-  45 

38,0 

22,8 

!         — 

— 

-  50 

33,0 

22,9 

— 

— 
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Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

,    Kiirper- 
Temp. 

Bemerkungen 

9  55 

40,0 

23,1 

40,3 

_ 

10  00 

45,0 

23,5 

!      40,25 

— 

-  05 

53,0 

24,1 

1      40,25 

— 

-  10 

51,5 

24,3 

40,25 

Nochmals  0,4  g  Antifebrin. 

—  15 

52,0 

24,4 

— 

— 

—  20 

5S,5 

•i4,7 

40,0 

— 

—  25 

61,0 

24,9 

40,0 

Pat.  wird  sehr  unnihig,  bewegt  sich  fort- 
wahrend. 

-  30 

67,0 

25,0 

39,9 

Kein  Schweifi. 

Der  Versiich  rauB  wegen  Schmerzen  des  Patienten  iinterbrochen 
werden.  Verhalten  gegen  die  Hohc  des  Anfalls;  Antifebrin,  welche> 
eben  zu  wirken  beginnt. 


7.  72  12  Uhr  ilittags  Injektion  von  0,015  Tuberkulin.  Temperatur 
zu  Beginn  des  Versiiches  (5  Uhr  13  Min.  Nachm.)  36.5  <>  C.  Ziramer- 
teinperatur  17<>  R. 


Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Ki3rper- 
Temp. 

Bemerkungen 

6  00 

52,0 

23,5 

37,5 

_ 

-  10 

57,0 

24,0 

87,6 

— 

-  20 

57,0 

24,1 

37,2 

Kein  Frost. 

-  30 

57,0 

24,2 

37,5 

— 

—  40 

57,0 

24,2 

37,9 

— 

—  50 

54,0 

24,1 

38,0 

— 

8  00 

53,0 

24,1 

38,2 

— 

—  10 

50,0 

24,0 

38,3 

— 

-  20 

48,0 

23,9 

38,4 

— 

—  30 

43,5 

23,9 

38,6 

— 

—  40 

44,0 

23,8 

38,7 

— 

-  50 

42,2 

23,8 

38,8 

— 

8  00 

42.5 

23,8 

38,8 

I.angsamer  Fieberanstieg. 

8.    Josefa  N.,  30  Jahre  alt.    Pneuraonie.    Erhali  urn  11  Uhr  Mitta^'s 
1.5  g  Cliinin  per  os.     Linker  Arm.     Zimmertemperatur  16.5^  C. 
Beginn  des  Versuches  11  Uhr  3  Min. 


Zeit 
I'hr  Min. 

Mano- 
meter 

'  Thernio- 
j      meter 

Kiirpcr- 
Temp. 

Bemerkungen 

12  30 

46,5 

22,7 

39,75 

Nochmals    1,5  g   Chinin    per   o>^, 
etwas  Milch. 

hieraui 

-  45 

55,0 

!       23,5 

39,69 

Puis   108. 

-  50 

57,0 

i       23,6 

39,65 

— 

1  00 

57,0 

'       23,8 

39,63 

— 

—  05 

65.0 

.       24,3 

39,50 

— 

—  10 

71,0 

24,7 

39,50 

Erbricht! 

—  20 

80,0 

:       25,4 

39,30 

SchweiB! 

Die  Stellung  des  Infektionsfiebers  unter  den  Hyperthermien. 
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Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

B 

emcrkungen 

1  25 

87,5 

25,8 

39,25 

GroBe 

Athmung,  Ohrcnsausen. 

-30 

91,5 

26,1 

39,12 

Pat.  etwas 

unwohl. 

-35 

95,0 

26,5 

39,1 

— 

-40 

100,0 

26,7 

39,0 

— 

-45 

102,0 

26,95 

38,95 

— 

-50 

104,0 

27,1 

38,9 

— 

2  0O 

105,5 

27,4 

38,73 

— 

-10 

105,0 

27,5 

38,6 

— 

-20 

103,0 

27,45 

38,55 

— 

-30 

101,5 

27,4 

38,5 

— 

-35 

100,0 

27,4 

38,45 

— 

Langsaraes  Sinken  der  Teraperatur  auf  Chinin. 

9.  Tuberkuloses  12jahr.  Madchen.  Tuberkulin  0,01  urn  12  Uhr  Mitt. 
In  der  Zeit,  wo  mit  Frosteln  und  Unbehagen  (Hiisteln)  die  Teraperatur  be- 
reits  auBerst  rasch  im  Steigen  begriffen  ist  (von  38  auf  40^),  wird  injiziert. 
Vorder  Injektion  ist  die  Teraperatur  37,8,  Frosteln  wahrend  dieser  Zeit. 
I'm  5  Uhr  20  Min.  starker  Schuttelfrost.  Um  5  Uhr  25  Min.  sehr  ge- 
rin^es  Frosteln,  starkes  Hiisteln.  5  Uhr  40  Min.  leichtes  Hitzegefiihl. 
Ziramertemperatur  16,5. 

Beginn  des  Versuches  5  Uhr  20  Min. 


Zeit 
L'hr  Min. 

Mano- 
meter 

!  Thermo- 
meter 

1 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

6  05 

34,5 

22.4 

40,34 

Ilitzegeliihl  zunehmend.     Pat.  hiistelt  an- 
haltend. 

-  10 

36,2 

22,6 

— 

— 

-  15 

36,0 

'      22,7 

— 

Pat.  hii.stelt  ununterbrochen. 

-20 

36,5 

22,74 

40,34 

0,5  g  Antifebrin. 

-  25 

37,0 

I      22,81 

— 

Puis  140.     Haut  noch  trocken. 

-30 

38,2 

:      22,9 

40,3 

— 

-  35 

40,0 

23.0 

— 

Die  Stirne  etwas  feucht. 

-■  40 

43,2 

1      23,09 

40,25 

Puis  140.     Haut  noch  trocken. 

-  45 

47,5 

:      23,3 

40,1 

Haut  nicht  feuchter. 

-50 

53,2 

23,6 

40,1 

Kein  SchweiU. 

-  55 

58,0 

■      23,9 

40,03 

— 

7  00 

61,5 

'      24,2 

40,0 

V2  g  Antifebrin. 

-05 

63,5 

1      24,42 

40,0 

Haut  trocken. 

-  10 

67,4 

;      24.62 

40,0 

Haut  ('twas  fi-ucht. 

-  15 

75,0 

25.02 

39,9 

SchwciCausbruch. 

-  20 

88,5 

25,55 

39,8 

Pat.  sohwit/t  nocli  miiI3i^^ 

-  25 

92,5 

26,05 

39,7 

Sc'hwciB  wird  starker. 

-  30 

100,0 

■      26,50 

39,4 

Starker  Schwciii. 

-  35 

105.0 

■      26,90 

39.3 

— 

-40 

108,5 

27,20 

— 

ScliweiU  anhaltend. 

-  45 

109,5 

27,45 

39,1 

— 

-  50 

114,0 

'      27,6 

38,9 

— 

-  55 

116,5 

1      27,85 

38,9 

HitzciiTtiihI. 

8  GO 

118,0 

28,0 

3S.S 

— 

-  05 

122,5 

.      28.70 

38,7 

ZinniiertiMnp.   17. 

Anlifehriiiwirkung,  Toraperatural)fall. 
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10.  M.  Typhus  abdoniinalis  (Diabetes  insipidus).  Pat.  seh^ritzt 
nicht.  Linker  Arra,  nackt  im  Zylinder.  Barometerstand  748,3,  Zimmer- 
teraperatur  17°  R.     Beginn  des  Yersuches  8  Uhr  45  Min. 


Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

9  25 

34,9 

24.6 

40,0 

-  40 

35,0 

24,6 

39,9 

1  g  Antifebrin. 

~  50 

35,0 

24,6 

39,6 

Kein  SchweiB.    Zimmertemp.  17®  R. 

10  00 

38,0 

24,75 

39,6 

— 

—  10 

44,0 

25,1 

39,4 

— 

—  20 

51,0 

25,4 

39,2 

— 

-  30 

55,0 

25,7 

38,8 

Haut  feucht. 

-  45 

57,0 

26,0 

38,5 

— 

11  00 

57,0 

26,15 

38,2 

— 

-  15 

57,5 

26,3 

38,0 

Pat.  schwitzt  sehr  wenig.    Stime  trocken. 

-  30 

56,0 

26,25 

37,7 

— 

12  00 

55,0 

26  JO 

37,35 

— 

-  30 

54,0 

26,10 

37,1 

— 

-  45 

52,7 

25,9 

36,85 

— 

Temperaturabfall,  Antifebrin. 


11.  Abortive  Skarlatina,  22 jahr.  Madchen.  Beginn  des  Exanthenis 
vom  28.  auf  den  29.  Okt.  Versuch  am  31.  Okt.  Linker  nackt^r  Ami. 
Ziminertemperatur  18,2.     Beginn  des  Versuches  5  Uhr  10  Min. 


Zeit 

Mano- 

Thermo- 

Korper- 

Uhr  Min. 

meter 

meter 

Temp. 

Bemerkungen 

5  45 

15,5 

26,45 

40,0 

_ 

-  50 

15,0 

26,50 

— 

— 

-  55 

16,5 

27,05 

40,04 

Pat,  erhalt  etwas  Wasser. 

6  00 

17,5 

27,2 

40,1 

Pulse  128.     1  g  Antifebrin. 

—  05 

20,0 

27,5 

Haut  trocken  und  heiB.  Trinkt  etvas 
Wasser. 

—  10 

21,5 

27,7 

— 

Haut  reichlich  feucht. 

—  15 

24,5 

28,25 

39,9 

SchweiB  wird  sichtbar,  abcr  nicht  in 
Tropfen. 

—  20 

26,7 

28,90 

39,8 

— 

—  25 

29,6 

29,4 

39,6 

Etwas  mehr  SchweiB. 

—  30 

31,0 

29,75 

39,4 

— 

—  35 

32,0 

30,1 

— 

140  Pulse. 

—  40 

32,8 

30,3 

39,1 

— - 

-  45 

33,5 

30,4 

— 

— 

~  50 

33,8 

30,5 

38  8 

— 

—  55 

34,0 

30,63 

— 

— 

7  00 

34,8 

30,7 

38,8 

— 

-  05 

34,0 

30,6 

— 

— 

—  10 

31,8 

30,6 

38,6 

126  Pulse. 

-  15 

31,0 

30,6 

38,6 

— 

12.  Johann  R.  Typhus  abdom.  Mittags  12  Uhr  Suppe  mit  Ei. 
seither  niichtern.  Linker  nackter  Arm.  Barometerstand  742,2.  Ziramer- 
temperatur  17,0.     Beginn  des  Versuches  5  Uhr  2  Min.     0,5  g  Antifebrin. 
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Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

6  00 

78,2 

26,06 

39,3 

Pat.  hiistelt  etwas. 

-05 

79,0 

26,2 

— 

— 

-  10 

79,9 

26,35 

— 

— 

-  15 

81.5 

26,56 

— 

Pat.  hiistelt. 

-  20 

81.5 

26,59 

— 

Nochmals  0,5  g  Antifebrin.* 

-  25 

82,5 

26,8 

— 

— 

-30 

86,5 

27,0 

39,0 

Pat    schwitzt  noch  nicht. 

-35 

95,5 

27,25 

— - 

Pat.  hiistelt;  fangt  etwas  zu  schwitzen  an. 

-40 

101,5 

27,70 

— 

Pat.  schwitzt  etwas  starker. 

-45 

106,5 

28,0 

38,5 

Pat.  hiistelt.     Starkerer  SchweiB. 

-50 

109,5 

28,2 

— 

— 

-55 

113,0 

28,37 

_ 

Zimmertemp.  17,3. 

700 

1U,0 

28,5 

— 

— 

-05 

115,0 

28,6 

37,95 

SchweiB   in  Tropien.     Subjektives 
beHnden. 

Wohl- 

13,  Josef  S.  Typhus  abdominal.  Mittag:  Siippe  rait  Ei.  Linker 
Ann  nackt.  Pat.  liegt  horizontal,  mit  einer  Uecke  zugedeckt.  Baroraeter- 
stand  743,5.  Zimmertemperatur  17,5.  Beginn  des  Versuches  5  Uhr  8  Min. 
0,5  g  Antifebrin. 


Zeit 

Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Kiirper- 
Temp. 

Bemerkunge 

n 

5  45 

80,0 

25,35 

39,3 

_ 

-  50 

82,5 

26,7 

— 

— 

—  ao 

85,0 

26,95 

— 

— 

600 

86,5 

27,2 

— 

— 

-  05 

89,0 

27,4 

39,3 

Abermals  0,5  g  Antifebrin. 

-  10 

98,5 

27,8 

— 

— 

-  15 

104,5 

28,3 

— 

— 

-  20 

111,5 

28,7 

Zimmertemp.  17,4°. 

-  25 

118,5 

29,1 

38,9 

Ziemlich  starker  SchwoiC. 

-30 

122,5 

29.4 

— 

— 

-35 

126,0 

29,6 

— 

— 

-  40 

129,0 

29,85 

— 

— 

-  45 

131,0 

80,00 

38,4 

— 

-50 

122,0 

30,1 

— 

— 

-  55 

133,0 

30,15 

— 

— 

7  00 

133,5 

30,2 

— 

— 

-  05 

133,5 

30,29 

— 

Starker  Sohweifi. 

-  10 

133,0 

30,3 

37,9 

— 

H.  Aloisia  G.  Typhus  abdominalis.  H  Thr  friih  ein  Glas  Milch, 
^eithe^  nuchtern.  Barometerstand  749.0.  Zininierteniperatur  15,8.  Be- 
irinn  des  Versuches  9  Uhr  42  Min.     2  g  Antipyrin. 


Zeit 
Uhr  Min. 

Mano-     '  Thermo-  |    K('»rper- 
meter     i      meter          Temp. 

Bemerkungen 

10  45 
-  50 

77,5 

80,5 

22.6  39,5 

22.7  ,        - 

Pat.  etwas  iinruhig,  jammert,  Haut  trocken» 
nippt  etwas  Was.ser. 
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Zcit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

10  55 

83,0 

22,8 

39,6 

_ 

11  00 

86,5 

22,9 

— 

— 

-  05 

89,5 

23,0 

— 

— 

—  10 

90,0 

23,2 

— 

— 

—  15 

90,5 

23,25 

— 

— 

—  20 

95,0 

23,3 

— 

Haut  etwas  feucht. 

~  25 

101.0 

23,45 

— 

Pat.  beginnt  zu  schwitzen. 

—  30 

107,5 

23,7 

— 

Pat.  schwitzt  starker. 

—  35 

114,9 

23,9 

— 

SchweiBtropfen  werden  bemerkbar. 

-  40 

122,5 

24,2 

— 

Starker  SchweiB. 

-  45 

130,5 

24.5 

38,9 

— 

-  50 

136,0 

24,8 

— 

Zimmertemp.  16,2  ^ 

-  55 

140.0 

25,0 

— 

— 

12  00 

145,0 

25,3 

38,3 

Pat.  schwitzt  stark. 

—  05 

149,5 

25,45 

— 

— 

—  10 

153,0 

25,6 

— 

SchweiB  laBt  nach. 

—  15 

155,0 

25,75 

— 

— 

—  20 

156,5 

25,8 

38,0 

— 

—  25 

157,5 

25,85 

. — 

Pat.  schwitzt  nur  noch  goring. 

-  30 

157,0 

25,8 

37,8 

Puis  104. 

16.  S.  Typhus  abdominalis.  Linker  nackter  Arm.  Baroraeter- 
stand  746.8.  Zimmertemperatur  16,2.  Achselhohlentemperatur  vor  Be- 
ginn  des  Versuches  38,4.     Beginn  des  Versuches  9  Uhr.     2  g  Antipyrin. 


Zeit 
Uhr  Min. 

Mano- 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

12  00 

48,0 

23,65 

38,6 

Pat.  schlummert  leicht. 

—  05 

48,5 

23,79 

— 

— 

—  10 

50,0 

23,85 

38,55 

— 

-  15 

51,5 

23,9 

— 

— 

—  20 

52,5 

24,0 

— 

— 

-  25 

53,0 

24,05 

— 

— 

—  30 

54,3 

24,1 

— 

— 

-  35 

54,4 

24,12 

— 

— 

—  40 

62,5 

24,4 

— 

— 

-  45 

69,0 

24,7 

38,8 

Puis  90.  Haut  trocken.  Kleinc  SchweiB- 
tropfen im  Gesichtc. 

-  50 

75,5 

25,0 

— 

— 

—  55 

79,5 

25,2 

— 

Stiirkerer  SchweiB. 

1  00 

85,0 

25.4 

37,8 

Pat.  schwitzt  sehr  stark. 

—  05 

88,5- 

25,6 

— 

— 

—  10 

91,0 

25,7 

— 

Pat.  wird  muntcrer. 

-  15 

93,5 

25,8 

— 

GriiBcrc  SchweiBtropfen  im  Gesicht.  Pat. 
fiihlt  sich  subjektiv  wohlcr. 

—  20 

95,0 

25,9 

— 



—  25 

96,5 

25,91 

— 

Zimmertemp.  16,5. 

—  30 

97,0 

25,94 

37,4 

Haut  heiB.     Pat.  erhalt  etwas  Kognak. 

Die  vorstehenden  Versuche  erweisen  die  gleiche  Wirkung  des  Anri- 
pyrins  auf  das  Warmcverhalten  des  fiebemden  Menschen,  wie  dieienii.^»' 
des  Antifebrin. 
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16.  L.  Typhus  abdorainalis.  Pat.  seit  friih  niichtern,  Mittags 
vcrsiichte  er  „drei  LoflFel  Suppe'^  zu  nehmen,  seither  niichtern.  Baro- 
meterstand  749,0.  Zimmertemperatur  15,3.  Beginn  des  Versuches  uni 
4  riir  52  Min. 


Zeit 
ITir  Min. 

Mano-     ■ 
meter 

Thermo- 
meter 

Korper- 
Temp. 

Bemerkungen 

5  40 

1 
111,0    . 

24,9 

39,3 

_ 

-  45 

113,2 

1 

25,05 

39,0 

1 

Puis  120,  etwas  arythmisch,  aber  vol!  den 
Schwankungen  der  Respiration  sehr  unter- 
worfen.     Zeitweise  intermitticrend. 

-  50 

116,2 

25,10 

1        — 

— 

-  55 

119,1 

25,2 

1        — 

— 

6  00 

121.5 

25,45 

!              

— 

-05 

124,0 

25,51 



— 

-  10 

127,0 

25,61 

1              

— 

-  15 

129,0 

25,7 



— 

-  20 

130,6 

25,8 

.      39,04 

Puis  108. 

-  25 

181,7 

25,86 

— 

— 

-  30 

181,5 

25,9 

Mit  groBer  Vorsicht  beginnt  die  Amylnitrit- 
vorlage.  I'at.  102  Pulse,  die  zeitweise 
intermittieren. 

-35 

134,5 

25.9 

— 

Puis  120,  Gesicht  nicht  rot,  eher  blaO. 

-  40 

135,8 

26,0 

— 

Puis  116,  Pat.  fangt  an  zu  schwitzen. 

-  45 

148,0 

26,2 

1 

Puis  136,  Haut  ganz  feucht,  an  der  Stirnc 
Perlen. 

-  50 

157,5 

26,65 

— 

-  55 

164,0 

27,06 

1       — 

Zimmertemp.  15,8.     Puis  116. 

7  00 

167,2 

27,2 

.      38,67 

Schwitzt  stark. 

Wirkung  des  Araylnitrit. 
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7.   Die  Acetonkorper  und  die  Sauerung  des  Organismus 

im  Fieber. 

Die  ersten  grundlegenden  Mitteilungen  in  betreff  der  febrilen  Aceton- 
urie  und  Diaceturie  verdanken  wir  v.  Jaksch.  Gegenwartig  sind  im 
Ham  der  Fieberkranken  alle  drei  Acetonkorper,  das  Aceton  selbst,  die 
Acetylessigsaure  und  die  /!^-Oxybuttersaure,  nachgewiesen.  Nach 
V.  Jaksch  sollte  bei  fieberhaften  Prozessen  der  Erwachsenen  die  Acetyl- 
essigsaure selten  sich  finden  und  auf  einen  raalignen  Verlauf  der  Krankheit 
hinweisen.  Diese  prognostisch  ungiinstige  Bedeutung  koranit  jedoch  der 
Acetylessigsaure  nicht  zu.  Bei  Kindern  ist  dieselbe  ungeraein  haufig  ira  Urin 
zu  finden,  nicht  bloC  im  Eruptionsstadium  vieler  Exantheme  und  konstant 
bei  hohem  kontinuierlichen  Fieber  (Schrack),  sondem  auch  bei  leichten 
Intestinalerkrankungen.  v.  Jaksch  hatte  sich  gedacht,  daU  bei  der 
Diaceturie  das  urspriinglich  vorhandene  Aceton  eine  Verbindung  (mit 
Araeisensaure  und  anderen  Sauren)  eingehe,  so  dafi  kein  praformiertes  Aceton 
mehr  ira  Harn  erscheine;  seitdem  jedoch  das  gleichzeitige  Auftreten  von 
//-Oxybuttersaure  bekannt  ist,  wird  a  priori  kaum  Jemand  mehr  ira  Zweifel 
bleiben,  daC  die  letztgenannte  Saure,  dem  Verlauf  des  Stoffwechsels  im 
allgemeinen  entsprechend,  die  Vorstufe  der  Acetylessigsaure  und  des 
Acetous  im  Korper  bildet.  Damit  wird  es  auch  leicht  erklarlich,  daB 
in  einer  bestimniten  Reihe  von  Fallen  die  Oxybuttersaure  noch  voUstandig 
zu  Aceton  oxydiert  wird,  wahrend  bei  schwererer  Storung  der  betreffenden 
Stoffwechselvorgange  die  Oxydationen  iiber  die  Oxybuttersaure  nicht  mehr 
hinausgelangen.  Stets  tritt  zuerst  das  Aceton  auf,  dann  die  Acetessig- 
saure  und  schlieClich  die  Oxybuttersaure,  ura  in  uragekehrter  Reihenfolge 
wieder  zu  verschwinden.  Die  /^/-Oxybuttersaure  ist  zuerst  von  E.  Kiilz  bei 
Scharlach  und  Maseru  und  von  v.  Noorden  bei  Typhus  abdorainahs  und 
schweren  Dysenterien  gefunden  worden.  Auch  der  Befund  dieser  Saure 
ist  im  allgemeinen  prognostisch  nicht  ungiinstiger,  ihr  Auftreten  be- 
weist  Blofi  eine  starker  ausgepragte  aber  gleichwohl  beschrankte  Oxyda- 
tionsstorung  in  ganz  spezieller  Richtung. 

Die  Intensitat  der  fieberhaften  Acetonkorperbildung  bleibt  jedenfalls 
welt  hinter  derjenigen  der  Diabetiker  und  selbst  hinter  der  bei  voUiger 
Inanition  zuriick.  Die  quantitativ  geschatzten  Acetonmengen  betragen 
nach  V.  Jaksch  500,  nach  Hirschfeld  400  rag.  Da  das  Aceton  auiJer 
im  Harn  auch  noch  in  der  Atemluft,  ira  Blut,  SchweiC,  ira  Magendarra- 
inhalt  und  den  Organen  sich  iindet,  warcn  genaue  Untersuchungen,  welche 
besonders  Urin  und  Ateraluft  beriicksichtigen,  rait  den  neueren  guten 
Bestimmungsraethoden  noch  recht  wiinsehenswert.  Nur  durch  die  gleich- 
zeitige Priifung  des  Gesamt stoffwechsels  werden  sich  dabei  die  Unter- 
sehiede  erraitteln  lassen,  welche  nach  AusschluB  der  Inanition  entweder 
der  Eigenart  des  Infekts  oder  der  Schwere  der  allgemeinen  Reaktion 
zugerechnet  werden  diirfen. 

Gegenwartig  laCt  sich  eine  Entscheidung  dariiber,  ob  diese  oder 
jene  Ursache    von    ausschlaggebender  Bedeutung  fiir    das  Entstehen  der 
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Acetonkorper  im  licbernden  Organismus  ist,    kaum  treflfen.     Gewohnlich 
wird   angenoramen,    daU    das    kontinuierliehe  hohe  Fieber  anders  wirkt, 
als  das  re-  oder  interraittierende,  daB  Fieber  in  chronischen  Krankheiten 
sich  anders  geltend  macht,   als  in  akuten  Infekten:    aber  diese  Vcrlialt- 
nisse  konnen  durch  mannigfache  Faktoren  bestimmt  sein.     Bisher  liegen 
<elbst  widersprechende  Ansichten  iiber  die  Ilaufigkeit  der  Acetonkorper- 
ausscheidung  in  den  einzelnen  fieberhaften  Erkrankungen,   ja  in  demselben 
Infekt  vor.     DaC  Fieberhohe  und  Acetonurie  parallel  steigen  und  fallen, 
ist   natiirlicli    nicht   notwendig,    auch  wenn  die  letztere  direkt  infektios- 
foxische  Ursaehen  haben  sollte.    v.  Jaksch  hatte  geglaubt,  dal5  die  Starke 
der  febrilen  Acetonurie  dem  Temperaturverlauf^  bezw.  der  Temperaturhohe 
entspreche.     Gegenwiirtig  kann  es  aber  keinem  Zweifel  unterliegen,  daC 
er  die  Hohe  der  Korperwarme  an  sich  viel  zu  stark  betont  hat.    Wir  wissen 
jetzt,  dafi  es  hohe  kontinuierliehe  Fieber  auch  ohne  Acetonurie  gibt,  und 
daU   z.  B.    Diaceturie    bei  schweren  und  leichteren  Infekten  selbst  ohne 
Temperaturerhohung  vorkommt.    v.  Engel  meinte,  mehr  als  die  Hohe  des 
Fiebers  sei  (neben  der  Natur  des  das  Fieber  bedingenden  Prozesses)  der  Sitz 
der  Erkrankung    und  die  Individualitat  des  Patienien  fiir  die  GroBe  der 
Acetonausscheidung    maCgebend.     fch   selbst    zweitte    niclit    daran,    daC 
speziell  die  Lokalisation  im  Magen-Darmkanal  eine  besondere  Bedeu- 
lung    besitzt.     Auch  Botazzi    und   Orefici,    sowie  Waldvogel    haben 
den  personlichen  Faktor    betont.      Dagegen,    daB  die    febrile  Acetonurie 
ein  spezifisch  toxischer  Ausdruck  des  Fiebers  sei,   haben  sich  besonders 
mil  Riicksicht    auf  die  Verhaltnisse    bei  der  Hungeracetonurie  Bedenken 
erhoben.     v.  Xoorden  sprach  sich  dahin  aus,  dal5  nur  die  ungeniigende 
Xahrungsaufnahme    die  Ursache    derselben  sei.     Nach  Hirschfeld    soil 
speziell    der  Mangel    an    geniigenden  Kohlehydraten    in  der  Nahrung 
Fiebemder    die  Acetonurie    verschulden.      In  der    Tat   kann    man    (ifter 
sehen,  daC  die  febrile  Diaceturie  und  Acetonurie  nach  GenuB  von  Kohle- 
hydraten   ahnlich   wie   die  Hungeracetonurie    oder  die  durch  Fleischfett- 
nahrung    entstandene    zuriickgeht.      Aber  es  gibt  doch  auch  viele  Fiille, 
bei  denen  die  VVirkung  der  Kohlehydrate  nicht  entfernt  so  prompt  hervor- 
iritt,  wie  beira  Gesunden.     Botazzi  und  Orefici    machen  ebenfalls  die 
Angabe,    daB  Zuckerdarreichung    die    febrile  Acetonurie  wenig  h'erunter- 
setzt,  und  auch  Mohr  hat  iihnliches  beobachtet.    Diese  Ausnahmen  etwa 
darauf  zuriickzufiihren,  daB  im  Fieber  iiberliaupt  die  Kohlehydratv  erwertung 
gestort  ist.  scheint  mir  nicht  ausreichend  bei^rundet.    Solche  Falle  sprechen 
doch  wohl  fiir  die  Anschauung,  daB  die  Fieberacetonurie  wenigstens  durch 
zwei  Komponenten    hervorgerufen   wird:    Inanition  und  durch  den  Infekt 
bewerkstelligter  Fettzerfall.     Waldvogels  Erfahrungen    bei  der  Narkose- 
acetonurie,  welch  letztere  sich  ohne  jede  Vermindcrung  der  Nahrungszufuhr 
und    ohne    dyspeptische    Erseheinungen    hcrvorrufen    liiBt,    scheinen    die 
Moglichkeit    auch    einer    infekti(>s-to\iscl»en  Acetonurie  naher  zu  rucken. 
Botazzi  und  Orefici    haben  ferner  direkte  Griinde  fiir  den  EinfluB  des 
(iiftes  der  Infektionserreger  auf  das  Zuslaudekommen  der  Acetonkorper- 
bildung  beigebracht.     Dieselben  uniersuchten  5  diphtheriekranke  Kinder, 
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eines  in  der  Rekonvaleszcnz.  £s  wurde  Serum  angewendet.  Die  Kurve 
der  Aeetonausscheidung  zeigte  dabei  zwei  Senkungen,  eine  erste,  plotzlich 
eintretende  unter  dem  EinfluC  des  Serums,  eine  zweite,  weniger  steil 
abfallcnde,  welche  iiber  die  Heilung  hinaus  dauert.  Blumenthal  glaubt. 
daB  einzelne  Infekte  besonders  auf  Acetonurie  und  Diaceturie  wirken. 
und  weist  diesbeziiglich  auf  den  spezifischen  EinfluB  der  Streptokokken 
bin.  Der  diabetische  Organismus  reagiert  auf  Fieber  meist  mit  einer 
stjirkeren  Bildung  von  Acetonkorpern;  Acetylessig-  und  /y-Oxybuttersaure 
trelen  bald  auf.     Ausnabmen  sind  jedoch  nicbt  ganz  selten. 

Die  von  Regnard  und  Geppert  ermittelte  auffallige  Tatsache,  daB 
im  Fieber  der  Kohlensauregehalt  des  venosen  Blutes  erheblich 
vermindert  ist  wurde  alsbald  auf  vermehrte  Saurebildung  in. den 
Organen,  oder,  wie  H.  Meyer  es  zuerst  ausgedruckt  hat,  auf  verminderte 
Alkaleszenz  des  Blutes  bezogen.  Auf  eine  im  Fieber  durch  verstarkte  Re- 
spiration  gesteigerte  Liiftung  des  Blutes  wollte  man  diesen  geringen  COj- 
Gehalt  nicbt  scbieben,  u.  zw.  deshalb  nicht,  weil  die  Verstarkung  der  At- 
mung  nicht  gar  so  bedeutend  sich  erwies.  Dafur,  dafi  im  Fieberstoflwechsel 
die  Menge  des  disponiblen  fixen  Alkalis  im  Verhaltnis  zur  Menge  der  ge- 
bildeten  Saure  gering  sei,  schien,  wie  zuerst  Naunyn  hervorhob,  auch 
die  vermehrte  Ammoniakausscheidung  zu  sprechen.  Koppe  hatte  (vgl. 
S.  598)  schon  friiher  bei  Typhus,  Hallervorden  auCerdem  bei  vielen 
anderen  fieberhaften  AflFektionen  die  tagliche  Ammoniakausscheidung  be- 
deutend erboht  gefunden.  Die  hier  zunachst  in  Betracht  komraende 
Milchsaure  vermochte  nun -Meyer  hn  Blute  septisch  fiebemder  Hunde 
nicbt  sicber  nachzuweisen.  Nachdem  auch  noch  Minkowski  gezeigt 
hatte,  daC  der  COg-Gehalt  des  arteriellen  Blutes  im  Fieber  regelmaCig 
vennindert  ist  und  als  Ursache  dieser  Verminderung  ebenfalls  eine  Saure- 
vergiftung  hinstellte,  fiir  deren  Vorhandensein  er  neue  Belege  beizu- 
bringen  sich  bemiihte,  babe  ich  sclbst  nachgewiesen,  daB  im  venosen 
Blute  des  fiebemden  Menschen,  bei  welchem  bis  dahin  einschlagige 
Untersuchungen  nicht  ausgefuhrt  waren,  gleichfalls  ohne  Rucksicht  auf 
den  verschiedenen  Charakter  der  Infektion  ein  betrachtliches  Absinken 
des  COo-Gehaltes  stattfindet,  von  31,34—33,43  auf  9,84—20,34  Vol.  Ve 
(76  cm  Druck).  Im  Coma  diabeticorum  hatte  ich  (13  Beobachtungen) 
als  niedrigsten  Wert  9,83  Vol.  7o  gefunden.  Diese  V^erminderung  de< 
Kohlensauregehaltes  im  Fieber  tritt  verschieden  rasch  nach  erfolgter 
Infektion  ein  und  zeigt  mit  der  Schwere  des  Infektionszustandes  einen 
gewissen  Parallelismus.  Bei  der  Entfieberung  erfolgt  der  Ausgleich  zum 
Normalgebalt  nicbt  unmittelbar. 

Die  kliniscbe  Diagnose  des  Vorhandenseins  und  die  Beurteilung 
des  Grades  einer  Saureintoxikation  stiitzen  wir  gegenwartig,  abgesehen 
von  der  syraptomatiscben  Vergleichbarkeit  des  vorliegenden  Krankheits- 
bildes  mit  dem  bekannten  experimentellen  Paradigma  der  Yergiftung  rait 
Mineralsauren  (F.  Walter),  bekanntlich  auf  den  direkten  Nachweis  einer 
iiberscbiissigen  Produktion  bestimmter  Sauren  im  Korper  und  auf  indirekte 
Beweise  fiir  eine  solche  (die  vermehrte  Ammoniakexkretion  allein  ist  als 
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solcher  heutzutage  allerdings  nicht  mehr  ganz  einwandfrei).  Nach  den  gnmd- 
legenden  Arbeiten  aus  Naunyns  Schule,  betreffend  die  Acidose  im  Diabetes 
melitus,  gestattet  ferner  schon  die  reichliche  Anwesenheit  bestiramter,  an 
sicb  nicht  saurer  Verbindungen,  wie  z.  B.  von  den  Acetonkorpern  die  des 
Acetons  selbst.  eine  Yermutung  auf  vorhandene  Acidose.  Die  Acetonurie 
hat  soniit  keine  selbstandige  pathologische  Stellung,  sie  ist  bloB  eine  ge- 
wisse  Form  der  Saurevergiftung  in  gelinder  Starke.  Als  ganz  direktes  MaC 
fiir  die  Intensitat  der  Acidose  ist,  wenn  sich  das  Hauptaugenmerk  auf  die 
Alkalientziehung  richtet,  die  quantitative  Bestiramung  der  Blutasche  oder 
die  Bestimmung  des  Verhaltnisses  von  Sauren  und  fixen  Basen  in  den  Ex- 
kreten  heranzuziehen.  Die  bloBe  Feststellung  des  Sauregrades  des  Urins 
besitzt  jedoch  nach  meinen  Erfahrungen  geringen  Wert.  Eher  noch  das 
spate  Alkalischwerden  des  Urins  auf  Alkalizufuhr  per  os.  Wird  vorwiegend 
die  Alkali bindung  ins  Auge  gefaCt,  so  stehen  zwei  naheliegende  MaBe 
zur  V^erfiigung.  Das  eine  ergibt  sicli  aus  den  Veranderungen,  welche 
der  Gehalt  der  Saftemasse  an  alkalisch  reagierenden  Salzen 
erfahren  hat.  Ein  zweites  beruht  darauf,  daU  die  infolge  verringertcr 
Alkaleszenz  gesteigerte  COj-Tension  im  Blute  eine  Vermehrung  des 
COj-Gehaltes  des  Urins  ohne  Riicksicht  auf  dessen  eigene  Aciditat 
bewirken  muB. 

W'ds  nun  aber  speziell  die  Reaktionsverhaltnisse  des  Blutes  an- 
belaogt,  so  konnen  wir  erst,  seitdem  auf  Grund  der  raodernen  Losungs- 
theorie.  bezw.  der  Dissoziationslehre,  fiir  den  Saure-Basicitatsgrad  scharfe 
nuraerische  Werte  aufstellbar  sind,  auch  die  Frage  nach  der  Alkaleszenz 
des  Blutes  strenger  forraulieren,  und  besitzen  nach  dem  Prinzip  der 
Konzentrationsketten,  z.  B.  in  Hoe  be rs  Gasket te,  oder  im  Verfahren  von 
P.  Fraenkel,  Mittel,  dieselbe  exakt  zu  beantworten.  Ich  habe  deshalb 
Herrn  P.  Fraenkel  aufgefordert,  in  meinem  Laboratorium  die  klinischen 
Acidosen  in  dieser  Richtung  speziell  zu  untersuchen.  (Die  Arbeit  wird 
demniichst  publiziert.)  Fraenkel  konnte  feststellen,  daB  die  Kohlen- 
saureverminderung,  welche  experimentell  durch  Vergiftung  rait  Mineral- 
sauren  sich  hervorrufen  laBt,  und  diejenige  beim  Coma  diabeticorum  des 
Menschen  wirklich  einer  mit  seiner  Methode  scharf  feststellbaren  ge- 
ringern  Alkaleszenz  des  Blutes  minus  Kohlensaure  entspricht.  Bei  der 
Apnoe  und  im  Fieberblut  hingegen  gelingt  trotz  stark  gesunkenen  COg- 
Gehaltes  ein  solcher  Nachweis  nicht. 

Nun  ist  ja  natiirlich  durchaus  nicht  zu  erwarten,  daB  die  klinischen 
Bilder  von  Saureautointoxikation  immer  mit  der  gleichen  Pragnanz  und 
in  alien  Konsequenzen  als  Paroxysmus  sich  ausgestalten  mussen.  Zu 
bloB  geringer  oder  niittlerer  Intensitat  entwickelt,  kann  die  Storung  ein 
Objekt  feinster  methodischer  Wahrnehmung  sein  und  voUig  ausgleichs- 
fahig  bleiben.  Da  aber,  wie  wir  sahen,  die  COg-Verarmung  im  Fieber- 
blut offensichtlich  an  diejenige  im  diabetischen  Saurekoma  heranreicht, 
verraag  ich  jetzt  doch  nicht  mehr  zu  glauben,  daB  dieselbe  ausschlieB- 
lich  auf  eine  Acidose  zu  beziehen  ist.  8chon  Naunyn  hat  auch  die 
Frage  aufgeworfen,  ob  diese  Aenderung  der  Zusammensetzung  des  Blutes 
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nicht  wenigstens  teihveise  der  Ueberhitzung  zuzurechnen  sei.  DaU 
die  letztere  hierbei  init  in  Betracht  koramen  kann,  ist  nach  den  Be- 
obachtungen  von  Matthieii  und  Urbain,  Geppert  und  Minkowski, 
welche  iibereinstimmend  bei  durch  kiinstliche  Erwarnmng  bewirkier 
Steigerung  der  Korpertemperatur  Abnahme  der  Blulkohlensaure  ergehen 
haben,  durchaus  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Vielleicht  ist  diese 
Verminderung  niit  eine  Wirkung  der  gesteigerten  Atmungsfrequenz. 
Wahrend  der  Apnoe  haben  A.  Ewald,  Hering  und  ich  selbst  die 
Kohlensauremenge  im  Blute  geringer  gefunden. 
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8.   Diazoreaktion, 

In  den  meisten  fieberhaften  Krankbeiten  treten  iiii  Ham  N-haliige 
Korper  auf,  welche  die  sog.  Ehrlichsche  Diazoreaktion  geben,  d.  h.  eine 
orangerote  bis  kirschrote  Farbung  der  Fliissigkeit  und  besonders  des 
Schaumes.  wenn  man  den  Harn  mit  Sulfanilsaure,  Natriumnitrit  und  NHj 
beliandclt. 

Die  Natur  der  Korper  ist  noch  unbekannt.  Nach  Ehrlich  geben 
Phenole    und    Amine    mit  Diazokorpern    die  Farbenreaktion.     Dolsow 
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glaiiln.  gepaarte  Schwefelsauren,  iind  Clemens  Hydroxyverbindungen 
der  Ferrreihe  in  dem  unbekannten  Korper  sehen  zu  diirfeii.  Brieger 
und  Ott  gelangea  in  ihren  Mitteilungen  zu  keinem  bestimraten  Resultat. 
Nacli  Geissler  und  Saliev  stammen  die  fraglichen  Stoflfe  aus.zer- 
fallenden  Lenkocyten  und  werden  nacli  ersterem  Autor  sogar  in  der 
NIere  gebildet.  Neuerdings  berichtet  Clemens  iiber  weitgehende 
Isolieriing  des  fraglichen  Korpers.  Aus  dem  basischen  Bleiniederschlag 
des  llarns  hat  er  die  Baryumsaize  der  organischen  Sauren  des  Harns 
durch  H2SO4  -\-  BaCUg  dargestellt.  Im  alkoholunlosliehen  Teil  dieser 
fraktion  fand  sich  die  fragliehe  Substanz.  •  Diese,  welche  nunmehr  von 
den  anoriranischen  Sauren,  Marnstoff,  Harnsiiure,  Oxysauren  isoliert  ist. 
wird  noch  von  den  anhaftenden  Purinbasen  durch  Behandlung  mit  ammo- 
niakalisrher  Silberlosung  befreit.  Uer  in  Rede  stehende  Korper  ist  ein 
i:ell»lkh<\<  Pulver.  das  durcli  (^uecksilberoxydnitrat,  sowie  durch  Phosph9r- 
wolfrainsiiure  gefallt  wird.  Er  enthalt  4/2—5,4  7o  ^  "nd  0,5—1,4  7o  S. 
Scljon  IViiher  hattc  Clemens  von  ihm  festgestelit,  daU  er  in  Wasser 
ond  Alkfdiol  loslicli  ist;  er  vertragt  Erhitzen  in  saurer  Losung,  in  ammo- 
niakalischer  wird  er  leicht  verandert.  Es  gibt  Medikamente,  welche  mit 
den  Ehrlichschen  Keagentien  rote  Verbindnngen  im  Harn  eingehen 
und  fMne  Diazoreaktion  vortiiuschen  konnen.  So  nach  Krokiewicz 
Opium  und  Chrysarobin,  nacli  Burghart  Naphthalin,  nach  Carcano 
Murpliin  und  seine  Derivate.  Wichtig  ist  aber  auch,  daC  manche  Stoffe, 
schon  in  geringer  Menge  eingenommen,  die  Reaktion  verhindern,  indem 
sie  walirsoheinlich  auf  das  Reagens  einwirken.  Burghart  fiihrt  als 
solche  hauptsachlicli  die  Gerbsaurepriiparate  an. 

l^isher  hat  die  Diskussion,  unter  welchen  Umstiinden  die  Reaktion 
aufircte,  und  welche  diagnostische  bezw.  prognostisclie  Bedeutung  ihr  zu- 
komme.  nicht  geruht.  Samtliche  Tntersucher  sind  nicht  wesentlich  iiber 
das  hinausgekommen,  was  Elirlich  in  seiner  ersten  Mitteilung  angegeben. 
Nur  ausnalimsweise  (indeb  man  sie  bei  fieberlosen,  chronischen  Krank- 
heiten.  Die  fieberhaften  Krankheiten  zerfallen  ihr  gegenuber  in  drei 
Gruppen: 

1.  Fast  regelmaCig  fehit  sie  bei  Gelenkrheumatismus,  Meningitis, 
Rubeolen  und   Varicellen  (Nissen); 

2.  haufiger,  je  nach  der  Schwere  des  Falles,  ist  sie  vorhanden  bei 
Pneumonic.  Scharlach,   Diphtheric,  Erysipel: 

l^.  regelmaCig  bei  Typhus  abdominalis  und  exanthematicus,  vor- 
geschriitener  Phthise,  Masern. 

(Toldschmidt  vermiUte  die  Reaktion  bei  Influenza,  Brewing  fand 
sif  hiiniig  bei  Puerperalfiebern  und  tiefliegenden  Abszessen,  J^elzl  bei 
Septikamie:  Hellendall  fand  sie  bei  akuter  Osteomyelitis  und  bei 
Aktinomykose  stets  positiv.  Bei  (^iclenksleiden  tuberkuloser  Natur 
richtete    sich    das  Auftreten  der  Reaktion  nach  der  Schwere  des  Falles. 

Bei  Pneumonic  ist  die  Peaktion  haufiger,  als  man  friiher  annahm. 
Clemens  beobachtete  sie  unter  221  Fallen  31)mal.  Bei  Scharlach 
wurde  die  Reaktion  unter  87  Fallen  30mal  von  Clemens  gesehen.    Sie 
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allerdings  nicht  zu  erfolgen,  aber  die  Menge  der  Salzsaure  ist  meistens 
so  gering,  daB  nicht  samdiche  der  Salzsaure  bediirftige  Affinitiiten  der 
Nahrung  abgesattigt  werden.  Es  kommt  daher  nicht  zur  Anwesenheit  iiber- 
schiissiger,  durch  Anilinfarbstoffe  etc.  nachweisbarer  Salzsaure.  und  die 
organischen,  aus  der  Nahrung  ausgelaugten  oder  durch  Garung  entstandenen 
Sauren  iiberwiegen  iiii  Chymus.  v.  Xoorden  ist  es  neben  vielen  Fehl- 
versuchen  niehrmals  bei  hohem  Fieber  (Phthisis  florida,  Pneumonic,  Krysi- 
pelas,  Scarlatina)  gelungen,  deutliche  Salzsaurereaktionen  mit  alien  ax- 
brauchlichen  llilfsmitteln  zu  erhalten,  wenn  dem  Fleisch  von  vornherein 
sehr  viel  Pfeffer  und  Salz  beigegeben  war.  Daraus  wiirde  folgen.  daU  der 
febrile  Torpor  des  Sekretionsorganes  mittels  starker  Keize  durchbrochen 
werden  kann.  Uebereinstimmend  niit  den  Beobachtungen  Anderer  fand 
V.  No  or  den  stets  geniigende  Mengen  Pepsin  im  Chymussaft  der  Fiebernden. 

Bei  dem  Fiebern  in  chronischen  Krankheiten  [namentlich  Tuber- 
kulose  (Hildebrandt,  Klemperer,  Schetty,  0.  Briegeri]  fand  man  die 
Salzsaureabsonderung  viel  weniger  beeintrachtigt,  oder  sogar  normal.  Fine 
Art  Gewohnung  an  das  F'ieber  scheint  also  dem  Sekretionsapparat  die 
Funktionstiichtigk'^it  wiederzugeben.  Doch  sind  die  Einzelversuche  in 
chronischen  Fiebern  sebr  verschieden  ausgefallen.  Eigenheiten  des  besoo- 
deren  F'alles  kc'mnen  ausschlaggebend  werden:  z.  B.  ist  der  allgenieine 
Ernahrungszustand  von  Bedeutung;  ist  er  durch  lange  Krankheit  stark 
beeintrachtigt,  so  liegt  darin  ein  neuer  Grund  fiir  die  Sparlichkeit  der 
Salzsaiiresekretion. 

Andere  Magenfunktionen  sind  gleichfalls  gescliadigt.  Sticker. 
Zweifel  wiesen  nach,  daC  die  Resorptionstuchtigkeit  der  Magen- 
wande  fiir  Jodkaliura  leidet.  Sticker  zeigte,  daU  dieses  besonders  der 
Fall  ist  bei  herannahender  und  ansteigender  Fieberattacke,  weniger  geiren 
Ende  derselben.  Diese  zeitlichen  Verhiiltnisse  sollen  sogar  wichtiger  soin. 
als  die  absolute  Hohe  der  Temperatur. 

Dagegen  scheint  die  motorische  Funktion  des  Magens  im  Fiel>er 
wenig  einzubiiUen.  v.  Noorden  hat  in  zahlreichen  Einzeluntersuchungen 
bei  akuten  und  chronischen  Fiebern  den  Magen  fast  stets  ca.  ^/4  Stunden 
nach  einer  kleinen  Mahlzeit  (WeiUbrot  und  Tee)  entleert  gefunden.  Das- 
selbe  hatte  schon  friiher  Immermann  fiir  die  Dyspepsie  fiebernder 
Phthisiker  nachge wiesen. 

Appelenz.  Alle  diese  Magenstorungen  erscheinen  von  geringer 
Tragweite,  wenn  man  die  Frage  so  stellt,  ob  die  Resorption  eingefiihrter 
Speisen  geschiidigt  wird.  Das  geschieht  nicht,  denn  was  der  Magen 
nicht  verdaut,  verarbeitet  der  Darm  und  sichert  es  der  Assimilation. 

Aber  aus  anderem  Grunde  sind  die  Storungen  des  Magens  von  weit- 
gehender  Bedeutung  fiir  den  Stoffwechsel  des  Fiebernden.  Gleich  den 
meisten  genuinen  Magenkrankheiten  geht  die  febrile  Dyspepsie  mit  einer 
bedeutenden  Erniedrigung  des  Appetits  einher.  Eigenem  Ermessen 
folgend,  nimmt  der  Fiebernde  am  Tage  auBerordentlich  wenig  zti 
sich.  Das  Verlangen  nach  diinnen  inhaltarmen  Getriinken  iibenineirt: 
das  Kalorienbediirfnis    bleibt    meist    mindestens   ebenso  groB  wie  an  ge- 
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bumlen  Tagen.  an  seine  Befriedigung  durch  gewohnte  Zufuhr  ist  aber 
nirhr  zu  denken;  in  akuten  Krankheiten  mit  hoher  Eigenwarme  und  um- 
nebelien  Sinnen  vor  alleni  nicht.  Der  Gesaratwert  dessen,  was  man 
eioeni  Kranken  mit  Typhus,  Pneumonic,  Erysipelas,  Scarlatina,  Sepsis  etc. 
an  den  Tagen  kontinuierliclien  Fiebers,  wahrend  er  von  selbst  kaum 
Nahrunir  verlangt,  durchschnittlich  beibringt,  betragt  etwa  Ya  ^l^s  wirk- 
licfien.  der  Zersetzung  entsprechenden  Bedarfs.  Wird  besonders  reiclilich 
Milrh  irenommen,  so  mogen  Va  ('^'*  Kalorien  gedeckt  werden.  Hoher  kommt 
man  selten.  DerKranke  verbrennt  dann  eigene  Korpersubstanz. 
In  (^hronisch  fieberhaften  Krankheite?i  schwankt  die  Nahrungsaufnahme 
irewohnlicli  sehr.  Die  Kranken  haben  eine  lange  Zeit  hinter  sich,  in 
weleher  sie  zu  wenig  aUen  und  deshalb  stark  abmagerten.  Fiir  die 
Betiauptung  des  schlecliten  Ernahrungszustandes,  auf  welchem  sie  an- 
<relanirt.  mas:  die  Nahrung,  welehe  sie  nehmen,  manchmal  geniigen;  ihn 
zu  hessern,  reicht  sie  nicht  aus;  oft  bleibt  sie  hinter  dem  Bedarf  zuriick. 
So  schaltet  sich  der  Zustand  des  Magens  mit  seinem  ganzen  nervosen 
Beiwerk.  wesentlich  mitbeherrschend  fiir  den  Gesamternahrungszustand 
des  Fiebernden,  zwischen  den  Kalorienbedarf  und  die  faktische  Nahrungs- 
zufuhr  ein.  Von  etwas  mehr  oder  weniger  CIH  im  Magen  hangt  aller- 
dinirs  das  Wohl  und  Wehe  des  Kranken  nicht  ab;  wohl  aber  wird  die 
febrile  Dyspepsie  in  ihrer  Gesamtheit  zu  einem  wichtigen  und  folgen- 
schweren  Faktor  im  Stoffwechsel  des  Fiebernden. 

c)  Darmbewegung  und  Darmsafte. 

Peristaltik.  Von  den  Kraften,  welehe  im  Darm  der  Verarbeitung 
der  Nahrung  zur  Verfiigung  gestellt  werden,  scheint  meistens  die  Muskel- 
arheir  etwas  beschrankt  zu  sein,  so  daU  Fiebernde  leicht  an  Konstipation 
und  Flatulenz  leiden.  Es  betrifft  die  Triigheit  der  Peristaltik  vor  allem  die 
unteren  und  untersten  Darmabschnitte,  von  Triigheit  der  oberen  ist  nichts 
Naheres  bekannt.  L'rsache  ist  teilweise  die  Bettruhe,  vielleicht  auch  eine 
gewisse  Sparlichkeit  der  Darmsafte.  Wesentiiche  Folgen  fiir  den  Stoff- 
wechsel ergeben  sich  aus  diesen  Storungen  vielleicht  nicht,  es  sei  denn, 
daB  bei  m«ingelhafter  Darmentleerung  wegen  lastigen  Gefiihis  der  Voile  und 
anderer  unangenehmer  Empfmdungen  die  Nahrungsaufnahme  noch  starker 
beeintrachtigt  wird,  als  ohne  dieses. 

In  anderen  Fallen  bestehen  Durchfalle,  die  bei  den  meisten  Infek- 
tionskrankheiten  allerdings  nur  ausnahmsweise  zu  beunruhigender  Hohc 
sif'h  steigern.  Durchfalle  sind  bekanntlich  z.  B.  im  Typhus  die  Kegel, 
bei  Sepsis  und  Maseru  haufig,  bei  den  anderen  akuten  Krankheiten  sehr 
nel  seltener. 

Leber  und  Galle.  L'nter  den  Darmdriisen  inleressiert  vor  allem 
(lie  Leber.  Fast  jede  akute  fieberhafte  Krankheit  beeintluCt  dieselbe. 
Man  findet  in  der  Leiche  Degenerarionszustiinde  der  Zellen,  bald  ge- 
riniren.  bald  stiirkeren  Grades,  je  wdch  Dauer  und  nach  Art  der  Krank- 
heii  verschieden,  in  weiten  Grenzen  unabhangig  von  der  absoluten  Hohe 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung. 
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Die  Galle  fanden  sdion  Bidder  und  Schmidt  iiii  Frosischauer 
verinindert  (HuDd).  Pisenti  sah  gleichfalls  in  kurzen,  1 — 2tagigensep- 
tischen  Fiebern  bei  Gallenlistelhunden  die  Menge  des  Sekrets  und  seine 
Trockenriickstande  abnehmen.  Dabei  wurde  die  Galle  zaher.  fuhrte 
reiehlichen  Schleini  und  war  sehr  viel  dunkler  gefarbt. 

Bekanntlich  gehen  in  fieberhaften  Infektionskrankheiten  Blut- 
korperchen  in  groCerer  Meugc  als  normal  zugrunde;  das  freigewordene 
Hamoglobin  wird  wohl  in  der  Leber  abgefangen  und  zu  Bilirubin  ver- 
wandelt.  Dabei  soUte  nach  MaBgabe  der  experimentellen  Untersuchungen 
iiber  Hamoglobinamie  die  Galle  eine  eigentiimlich  zahe  Beschaffenheit 
annehmen.  Doch  ist  diesen  Angaben  neuerlich  widersprochen  wordeo 
lE.  Pick).  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dafi  auch  in  den  Versuchen 
Pisenti s  Zerstorung  von  Blutrot  die  Ursache  des  bohen  Farbstoffgehalt^s 
der  Fiebergallc  war.  Leider  hat  Pisenti  die  Menge  des  Bilirubins 
nicht  bestimmt,  sondem  nur  den  Trockenriickstand  der  Galle  gewogen, 
mit  dessen  Menge  der  Gehalt  an  Gallenfarbstofif  durchaus  nicht  pro- 
portional geht.  Es  steht  daher  die  Kenntnis  von  der  absoluten  Hohe 
der  Gallenfarbstoffbildung  und  -abscheidung  im  Fieber  noch  aus,  und 
der  SchluC,  daU  sie  gesteigert  sind  (im  Gegensatz  zur  Gallenwasser- 
und  Gallensalzmenge),  beruht  nur  auf  der  durchgehendeq  Erfahrung,  daB 
fieberhafte  Zustande  die  Elimination  eines  Gallenfarbstoffderivates.  des 
Hydrobilirubins  vermehren. 

Die  zahe  BeschaflFenheit  der  Fiebergalle  —  vicUeicht  im  Verein  mit 
einer  durch  kreisende  Gifte  angeregten  Schwellung  der  Leberzellen  — 
ist  es  vermutlich,  welche  dahin  fiihrt,  daB  in  einigen  Fallen  akuter  In- 
fektionskrankheiten der  AbfluB  der  Galle  gehemmt  wird  und  Ikterus 
entsteht.  Es  ist  also  auch  diese  Gelbsucht  vielleicht  nur  ein  Stauungs- 
ikterus,  indem  sich  zwischen  den  Untergang  des  Blutrots  und  den  Gallen- 
farbstoffgehalt  des  Blutes  und  der  Gewebe  die  Veranderung  der  Gallen- 
konsistenz,  vor  alleni  aber  vielleicht  chemische  Aenderungen  (Gerinn- 
barkeit)  des  Sekretes  und  die  Verengerung  der  kleinen  Wege  durch 
Schwellung  der  Leberzellen  vermittelnd  einschiebt. 

Die  Genese  dieser  Gallenstauung  und  der  Ort  derselben  in  kleinsten 
Wegen  erklaren  die  Tatsaciie,  daC  die  Stauung  fast  niemals  vollstandijf 
ist  und  nur  selten  so  weit  geht,  daB  die  Faces  entfarbt  sind  und  die 
Fettverdauung  durch  Gallenmangel  leidet. 

(\)  Ausnutzung  der  Nahrung. 

Von  der  Gesamtleistung  des  Magen-Darrakanals  im  Fieber  konnen  nur 
vergleichende  Untersuchungen  der  Kost  und  der  Faces  ein  annahemdes  Bild 
gehen.  Man  hatte  friiher  die  Benachteiligung  der  Resorption  in  fieberhaften) 
Zustande  fiir  sehr  bedeutend  gehalten,  bis  v.  Hosslin  nachwies,  daB 
selbst  bei  derjenigen  Krankheit,  welche  mit  den  ausgesprochensten  Fieber- 
symptomen  und  gleichzeitig  mit  Erkrankung  wichtiger  Darmabsehniite 
oinhergeht,  beim  Abdominaltyphus,  die  Ausnutzung  der  Nahrung  in 
Bezug  auf  Trockengehalt,    EiweiB    und  Fett    sich   durchschnittlich  kaum 
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uDgiinstiger  stellt,  als  beim  gesunden  Menschen.  Nur  bei  profusen  Dureli- 
fallen,  wie  sie  im  Typhus  immerhin  ungewohnlich,  wird  die  Resorption 
uin  riele  Prozente  schlechter.  Das  ist  dann  aber  Folge  der  Durchfalle, 
der  Lokalerkrankung  des  Darmes  und  nicht  des  lieberhaften  Prozesses 
alssolcben.  Damit  stimmen  im  wesentlichen  die  Versiicbe  Tschernoffs 
uber  AusDutzung  des  Milchfettes  im  Typhus.  Es  gingcn  7 — 12  %  im 
Kot  verloren,  d.  h.  kaum  mehr  als  auch  bei  Gesunden  nach  Milchkosi. 
Einige  Male  niachte  Tschernoff  die  seltsame  Beobachtung,  daB  un- 
mittelbar  nach  dem  Typhus  die  Resorption  schlechter  war,  als  auf  der 
Hohe  der  Krankheit.  Bei  anderen  Fiebern  (Febris  recurrens,  Typhus 
exanthematicus)  trat  dagegen  meistens  ein  groBerer  Fettverlust  ein,  im 
3Iittel  urn  7,2  7o  niehr  als  bei  Gesunden.  Auch  Uffelmann  verzeichnet 
maUig  verschlechterte  Fettresorption  bei  fiebernden  Kindern.  Von 
Sassetzky  liegcn  Versuchsreihen  iiber  den  N-\'erlust  (Milch)  bei  exan- 
thematischem  Tvphus  vor.  Bei  Gesimden  3,9 — 8,1  7o)  hob  er  sich  im 
Fieber  auf  7,8  '  24,4  7o- 

V.  Xoorden  fuhrt  einige  eigene  einschlagige  Beobachtungcn  an.  liine 
Kranke  mil  fibrinoser  Pneumonic  nahm  an  2  Tagen  in  Milch,  Bouillon, 
Eiern,  Zwieback,  Butter  imd  Schabefleisch  10,2  g  N  und  70  g  Fett 
pro  die  und  verlor  im  Kot  0,9  g  N  und  8,0  g  Fett  pro  die.  Das  sind 
norraale  Werte. 

Fine  Kranke  mit  Tuberkulose  nahm  an)  Tage  in  WeiBbrot,  Milch, 
Butter,  Schabefleisch  11,6  g  N  und  85  g  Fett.  Die  Faces  eiithielten  in 
fieberloser  Periode  1,0  g  N  und  H,0  g  Fett;  als  sie  dann  an  6  Tagen 
anter  dem  EinfluB  von  Tuberkulin  stark  (ieberte,  waren  im  Kot  0,98  g  N 
und  6,2  g  Fett  pro  die. 

Nach  alien  diesen  Untersuchungen  ist  der  EinfluB  des 
Fiebers  auf  die  Resorption  der  Nahrung  gcwiB  nicht  gerade 
hoch  einzuschatzen.  Das  ist  eine  sehr  wichtige  Erfahrung,  auf  deren 
Tragweite  schon  v.  Hosslin  nachdriicklichst  hinwies,  indem  er  die 
Mahnung  daran  kniipfte,  daB  Fieber  nicht  abhalten  diirfe,  dem  Darmkunal 
die  zur  Wahrung  der  Krafte  imentbehrlichen  Nahrstoffe  in  moirliohst 
ausrei(*hender  Menge  anzuvertrauen. 

Literatur. 

Aus  der  ersten  Auflage  dieses  Werkes  fast  unverandert  hcriibergenommeu. 

11.  Die  Rekonvaleszenz. 

Schon  von  friiher  her  war  bekannt,  daB  bei  Individuen,  welche  sich 
in  der  Rekonvaleszenz  befmden,  ebenso  wie  bei  solchen,  die  einer  liinger 
dauemden  rnteremahrung  ausgesotzt  gewesen.  viol  leichler  eine  Klirper- 
gewichtszunahme  erzielt  werden  kann,  als  bei  wohlgeniihrten  Menschen. 
Fr.  Miiller  hat  nun  den  wichtigen  Nachweis  erbracht,  daB  bei  ab- 
gemagerten  und  henmtergekommenen  Patienton  schon  durch  Nahrungs- 
mengen  ein  EiweiBansatz  sich  erzielen  laBt,  die  bei  normalgemihrten 
nicht    einmal    hinreichen  wiirden,    das  N-Gleichgowicht   zu  erzielen.     Kr 
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zeigte,  daU  insbesondere  in  der  Kekonvaleszenz  nach  schweren  Krank- 
heiten  Tag  fiir  Tag  ganz  bedeutende  Mengen  von  EiweiB  aus  der 
Nahrung  im  Organismus  zuriickbehalten  nnd  zum  Wiederaufbau  der 
geschadigten  Gewebe  benutzt  werden/ 

Svenson  suchte  dann  noch  des  genaueren  fcstzustellen^  wodureh 
die  Wiederbildung  von  Korpersubstanz  in  der  Rekonvaleszenz  zustande 
kommt,  ob  ausschlieUlich  durch  Nahrungszufuhr  oder  gleichzeitig  auch 
durch  Kinschrankung  der  Verbrennungsvorgange  im  Organismus. 
Zu  diesera  Zwecke  bestimrate  er  den  Gaswechsel  und  den  EiweiUstoffwechsel 
bei  Rekonvaleszenten  von  Abdominaltyphus  und  Pneumonie  sowohl  wah- 
rend  korperlicher  Ruhe  und  im  niichternen  Zustande,  als  nach  Nahrunsrs- 
zufuhr  und  in  der  Muskelarbeit.  Svenson  unterseheidet  in  der  Rek<»D- 
valeszcnz  mehrere  Perioden,  welche  besonders  bei  Typhus  ausgepnist 
scheinen.  In  einer  kurzen  ersten  ist  der  Gaswechsel  herabgesetzt.  darauf 
steigt  er  zunachst,  um  die  Norm,  z.  T.  nicht  unerheblich,  zu  iibertreffen. 
endlich  sinkt  er  abermals  zur  Norm  ab.  Parallel  damit  findet  sich  ein 
wechselndes  Verhalten  des  respiratorischen  Quotienten:  zuerst  isr  er 
niedrig,  steigt  dann  bis  auf  eins,  schlieUlich  fallt  auch  er  auf  normale 
AVerte.  Das  intensive  Bestreben,  N  anzusetzen,  kommt  im  Beginn  der 
Rekonvaleszenz  bisweilen  nicht  zur  Beobachtung,  es  kann  hier  duR^h 
epikritische  Harnstoflfausscheidung,  Resorption  von  Exsudaten  etc.  verdeckt 
sein.  Hochst  bemerkenswert  ist  ferner  unter  diesen  Bedingungen  Nahnm^s- 
aufnahme  und  Muskelarbeit  auf  den  Gaswechsel.  Die  Steigerung  des- 
selben  durch  Nahrungsaufnahme  ist  erheblich  groBer,  als  bei  denselben 
Personen  nach  Ablauf  der  Rekonvaleszenz;  sie  betragt  40 — 70  7o  ^^ 
Niichternwertes  zu  Anfang  der  Erholung  gegeniiber  10 — 40%  ^^  ^^^^"^ 
Knde.  Auch  Muskelarbeit  erhoht  den  Stoffverbrauch  weit  starker,  als 
in  der  Norm.  Benedict  und  Suranyi  haben  Svensons  Angaben  be- 
stiitigt.  Danach  ware  also  von  einer  Ejnschrankung  der  Verbrennungs- 
prozesse  nichts  zu  bemerken. 
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I.  Magenkrankheiten. 

Vorbemerkungen:  Der  Anteil  des  ^la^ens  an  der  Verdauung  und 
<mii  auch  am  Stoffwec.'hsel  ist  ein  sehr  erhehlicher,  entsprechend  seiner 
vielseitigen  Taiigkeit.  Die.se  hesteht,  ganz  allgemein  ausgedriickt^  in 
der  voriibergehenden  Aufstapelung  der  Ingesta,  ihrer  Ueberfiihrung  in 
einen  fiir  die  Darm verdauung  geeigneten  Zustand  und  in  der  allmahlich 
erfolgenden  AVeiterbeforderung  dersolben  in  den  Darm.  Gegeniiber 
iliesen,  im  wesentlichen  chemischen  und  motorischen  Leistungen,  ist  die 
resorptive  Tatigkeit  der  Magenwand  von  untergeordneter  Bedeutung.  Sie 
betrifft  so  gut  wie  gar  nicht  das  Wasser  und  von  gelosten  Stoflfen  auISer 
Alkohol  nur  geringe  Mengen  von  Zucker,  Dextrin,  Albumosen  und  Salzen. 
In  der  Pathologie  spielt  die  resorptive  Funktion  des  Magens  keine 
nennenswerte  RoUe. 

Was  es.  bedeutet,  die  aufgenommenen  Speisen  in  einen  fiir  die 
Darraverdauung  geeigneten  Zustand  zu  iiberfiihren,  haben  wir  erst  seit 
einigen  Jahren  verstehen  gelernt.  Es  grhiiren  dazu:  die  Scliaffung  einer 
fiir  die  Verdauung  geeigneten  Temperatur  der  Ingesta,  die  Verdiinnuni:- 
reizender  resp.  zu  konzentrierter  JJisungen  derselben  (•,Verdiinnungs- 
^ekretion"  nach  v.  Mering),  die  vielunistrittene  desinfizierende  Wirkung 
durch  die  Salzsiiure,  die  Zerkleinerung  der  Speisen  und  ihre  teilweise 
fermentative  I'mwandlung  in  einen  resorptionsfiiliigen  Zustand.  Indeni 
der  Magen  immer  nur  den  so  vorbereitoten  Teil  seines  Inhaltes  in  das 
Duodenum  abgibr,  wird  er,  wie  Moritz  il)  treffend  ausgefiihrt  hat,  zu 
einer  vorziiglichen  SchutzvorrichtuiiL^  fiir  den  em])lindlicheren  Darm. 

Der  Weg,  auf  dem  die  Speisen  im  Mairt'n  zerkleinert  werden.  ist 
offenbar  viel  mehr  ein  ebemischor  als  ein  mechanischer.  Der  Magensaft 
lost  in  vortrefflicher  Weise  die  Hinde.substanzen  des  Fleisches  und  des 
Broies.     Fiir  das  Bindegewebe    des  FI<,MS(lies    hat    das  Schmidt  (2,  Ih 
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nachgewiesen,  fiir  das  Klebergeriist  des  Brotes  H.  Strau£  (4).  DieserZer- 
kleinerungsakt  ist  deshalb  von  besondererWichtigkeit,  weil  er — wenigstens 
was  das  Fleisch  betrifft  —  durch  die  Darmverdauung  nicht  ersetzt  werden 
kann. 

L  eber  den  Unifang  der  fermentativen  Losung  der  Speisen  im  Magen 
sind  wir  jelzt.  dank  den  Arbeiten  von  Pawlow  (^5),  J.  Miiller  (61. 
Hensay  (7),  Dauber  (8),  Sehule  (9),  Heinrich  (10),  Moritz  (1)  u.a. 
ziemlich  gut  unterrichtct.  Normaler  Weise  betragt  derselbe  fiir  gehack- 
tes  Hindfleisch  etwa  30—40%,  fiir  Plasnion  (Rosenberg)  20—60%. 
fiir  aufgeschlossene  Stiirkepraparate  (Speichelwirkung)  60 — 80%.  Emul- 
gierte  Fette  werden  nach  Volhard  (11)  durch  das  von  ihm  entdeckte 
fettspaltende  Fennent  des  Magens  bis  zu  60%  i^  fr^'^  Fettsauren  uber- 
gefiihrt.M    • 

An  den  krankhaften  Storungen  der  Verdauung  sind  die  einzelnen 
Funktionen  des  Magens  in  wechselnder  Weise  beteiligt.  Obwohl  nur 
selten  eine  Funktion  ganz  isoliert  affiziert  zu  sein  pflegt,  kann  man  vom 
klinischen  Standpunkte  aus  die  Storungen  der  Sekretion  und  die  der 
Motilitiit  gesondert  betrachten.  Ihnen  schlieBen  sich  die  bakteriellen 
Zersetzungsprozesse  als  eine  dritte  Gruppe  an. 

A.  SekretionsstSrungen, 

1.  Einflufi  der  SekretlonsstOrungen  auf  die  Magenverdauung. 

Wie  bekannt,  auBem  sich  die  krankhaften  Storungen  der  Salzsaure- 
sekretion  sowohl  in  venninderter  Abscheidung  (Hypaziditat)  bis  zur 
voUigen  Auf hebung  (Anaziditat),  wie  in  vermehrter  Absonderung  (Hyper- 
aziditiit),  zu  der  sich  dann  nicht  selten  eine  Steigerung  der  Wasserab- 
sonderung  hinzugesellt  (Hypersekretion).  Im  groBen  und  ganzen  geht 
deti  Veranderungen  der  Salzsaureabscheidung  diejenige  der  spezifischeD 
Fermente  Pepsin  und  Lab  parallel,  so  daB  man  in  vielen  F^en  Hyp- 
aziditat mit  Hypochylie,  Anaziditat  mit  Achylie  und  Ilyperaziditat  mit 
Ilyperchylie  identilizieren  kann  [Hammerschlag  (12),  Oppler  (13^. 
GuitI  (14)J.  Aber  dieser  Parallclismus  ist  nicht  konstant,  es  kommen 
weitgehende  Differenzen  vor  [Troller  (15),  Kovesi  (16),  Schor- 
lemnier  (17),  Nirenstein  und  Schiff  (18)],  und  daraus  erklaren  sich 
wohl  mancherlei  A'erschicdenheiten  der  klinischen  Bilder.  Hervorzuheben 
ist  insbesondere,  daB  nach  Troller  bei  der  so  haufigen  funktionellen 
Anaziditat  die  Pepsin-  und  Lababscheidung  oft  nur  latent  bleibt,  d.  h. 
durch  kiinstliche  Zufuhr  von  Salzsaure  wieder  hervorgerufen  werden 
kann.  Bei  Hyperaziditiit  andererseits  kann  die  Pepsinsekretion  stark 
znriickbleiben.  Wir  diirfen  uns  daher  nicht  wundem,  wenn,  wie  das 
auch  schon  von  Fleischer  (19)  und  Boas  (20)  betont  worden  ist.  hohe 

1)  Anm.  b.  d.  Korr.  Neuerc  Untersuchungen  (Boldireff,  Ctb.  f.  Phys.  1304. 
Nr.  15:  Meyer,  Kongr.  i.  Med.  1905)  bezweifeln  die  Eiistenz  dieses  Fermente>  und 
schreiben  seine  Wirkungcn  zuriickgeflossenem  Baucbspeichel  zu. 
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Salzsaureweite    imter  Ciiistaaden    die  Verdauung    der  EiweiUkorper  ver- 
langsamen. 

Abgesehen  von  diesen  Fallen  gestaltet  sich  bei  vermehrter  Salz- 
saureabscheidung  die  Magenverdauung  in  der  Kegel  folgendermaUen : 
Die  EiweiUkorper  werden  schnell  und  voUstandig  gelost  [bis  zu  92  7o 
von  gehacktem  Kindfleisch  (6)]  und  verdaut,  die  Saccharifizierung  der 
Starke  dagegen,  welche  ini  Anfange  der  Magenverdauung  unter  dem  Ein- 
flusse  des  verschluckten  Speichels  noch  Fortschritte  machen  soUte.  wird 
sofort  stark  gehemmt,  sie  hort  schon  bei  0,127o  HCl-Gehalt  auf 
[Riegel  (21)],  Was  die  Fettspaltung  betrifft,  so  konnte  Volhard  (11) 
in  eineni  Falle  eine  Verminderung  derselben  nachweisen  und  findet  darin 
einen  Fingerzeig  fiir  die  Erklarung  der  gelegentlich  zu  beobachtenden 
in-stinktiven  Abneigung  der  Hyperaziden  gegen  Fette.  Der  herausgeheberte 
Mageninhalt  zeigt  sowohl  nach  Proberaahlzeit  wie  nach  Probefriihstiick 
eine  fein-purfteartige  Beschaffenheit,  welche  bedingt  ist  durch  die  prompte 
chemische  Zerkleinerung  des  Fleisches  und  des  Brotes  (Verdauung  des 
Bindegewebe-  resp.  Klebergeriistes).  Diese  gute  Zerkleinerung  des  Brotes 
steht  im  auffallenden  Gegensatze  zu  der  schlechten  Verdauung  des 
Hauptbrotbestandteiles,  der  Starke:  -der  pureeartige  Bodensatz  nach 
Probefriihstuck  ist  reichlich. 

Bei  verminderter  Salzsaureabscheidung  leidet  vor  allem  die 
Verdauung  der  EiweiUkorper  und  von  diesen  am  meisten  und  friihesten. 
diejenige  des  Bindegewebes  (Schmidt)  und  des  Klebers^).  Daher  fallt 
uns  am  ausgeheberten  Inhalte  sofort  die  schlechte  Zerkleinerung  der 
Fleisch-  und  Brotstiicke  auf.  Diese  mangelhafte  Zerkleinerung  hemrat 
natiirlich  den  VerdauungsprozeU  noch  weiter  und  zwar  nicht  nur  den 
derEiweiUsubstanzen,  sondem  auch  denjenigen  der  Brotstiicke,  obwohl  im 
iibrigen  die  Saccharifizierung  der  Starke  durch  Mangel  an  Salzsaure  eher 
gefordert  wird.  Die  Speisen  gelangen  also  in  wenig  oder  gar  nicht  vor- 
bereitetem  Zustande  in  den  Darm,  dem  dadurch  eine  erhebliche  Mehr- 
arbeit  aufgebiirdct  wird.  Etablieren  sich  bei  aufgehobener  Salzsaure- 
abscheidung Zersetzungsprozesse  im  Mageninhalt,  was  bei  gleichzeitiger 
Herabsetzung  der  motorischen  Funktion  kaum  jemals  ausbleibt,  so  konnen 
allmahlieh  noch  geringe  Mengen  von  EiweiU  durch  Milchsaure  peptonisiert 
werden,  vorausgesetzt,  daU  die  Pepsinabsonderung  nicht  ebenfalls  voUig 
versiegt  war;  doch  ist  dieser  Ersatz  ein  so  unvollstiindiger,  daU  er  fiir 
die  Gesaratverdauung  nicht  ernstlich  in  Betracht  konimt. 

Fur  den  EinfluU,  welchen  die  Sekretionsstorungen  des 
Magens  auf  seine  motorische  Tatigkeit  ausiiben,  gilt  die  Kegel, 
daU  vermehrte  Saureabscheidung  den  I'ebertritt  der  Ingesta  in  das  Duo- 
denum verzogert,  vermindertc  und  aufgehobene  dagegen  ihn  beschleunigt. 
Dieser  Satz    ist    aber    nur    cum  grano  salis    zu   verstehen,    insofem  er 


1)  Eine  AusDahmc  von  dieser  Rogcl  bosteht  beim  Karzinom,  indem  hier  auto- 
lytische  Fermente  aus  dem  Krebsgewebe  in  den  Mageninhalt  iibertreten.  Naheres 
daruber  s.  i.  Kap.  Karzinom. 
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voraussetzt,  daC  die  Sekretionsstorung  die  primare  Lasion  war,  und  auch 
nicht  gleichzeitig  Sekretion  und  Motilitat  neben  einander  gelroffen 
wurden,  wie  etwa  beim  Karzinom.  Nun  ist  aber  der  Kausalnexus  zwis(?hen 
diesen  beiden  Funktionen  in  vielen  Fallen  noch  gar  nicht  durchsichtifi:. 
Wahrend  das  primare  Vorkorainen  von  Hyp-  und  Anazidit-at  allgemein 
zugegeben  wird  (bei  Gastritis,  funktioneller  und  organischer  Achylie  usw.i, 
halten  einzelne  Forscher  die  Hyperaziditat  in  der  Mehrzahl  der  Falle  fiir 
einen  Folgezustand  motorischer  Storungen.  Fiir  die  rait  Hypersekretion 
verbundenen  Forraen  ist  das  wohl  zutreffend  [Schreiber  (22),  Hayeni  <2:^)], 
audi  vielleicht  fiir  mauche  Falle  von  Ulcus  ventriculi,  allgemeingiltig  aber 
ist  es  sicher  nicht:  der  saure  Magenkatarih  Jaworskis  (24)  und  die 
primare  nervose  Hyperaziditat  haben  sich  langst  Biirgerrechte  in  der 
Pathologic  erworben. 

Ganz  auflfallend  ist  jedenfalls  das  haufige  Vorkommen  von  be- 
schleunigter  Entleerung  (llypermotilitat)  bei  der  Achylie,  das  kauiii 
anders  gedeutet  werden  kann,  denn  als  Kompensationserscheinung  (zur 
Verhinderung  von  Zersetzungsvorgangen  usw.)^).  Auf  der  anderen  Seite 
steht  fest,  daU  hoher  Salzsauregehalt  leicht  Pylorospasmus  und  daniit 
verzogerte  Entleerung  verursacht.  • 

Die  Resorption  im  Magen  und  die  Verdiinnungssckretion 
erleidet  nach  den  Untersuchungen  von  StrauB  (72)  selbst  bei  volliirer 
Achylie  keine  EinbuCe. 

Auf  die  Zersetzungsprozesse  als  Folgen  von  Sekretions- 
storungen  wird  unten  naher  eingegangen  werden.. 

2.    Einflufi  der  Sekretionsst(3rungen  auf  die  Darmverdauung. 

DaC  es  Wechselbcziehungen  zwischen  den  verschiedenen  Verdauungs- 
driisen  gibt,  ist  zuerst  von  Sticker  und  Biernacki  (25)  dargetan 
worden,  w^elche  zcigten,  da6  raangelhafte  Absonderung  oder  Femhallung 
des  Mundspeichels  vom  Magen  (z.  B.  bei  Sondenemiihrung)  die  sekre- 
torische  Leistung  des  letzteren  erheblich  beeintrachtigt.  Pawlow  (5) 
hat  spater  die  engen  Beziehungen  der  Magensalzsiiure '  zur 
Pankreassekretion  entdeckt.  Er  formuliert  sic  dahin,  dafi  die  Salz- 
siiure  das  wichtigste  Stimulans  des  Bauchspeichels  ist.  Fiir  die  Patlioloirie 
iicJJe  sich  aus  seinen,  von  Dolinky  (26)  und  Wertheimer  und 
Lepage  (27)  bestatigten  Untersuchungen  folgern,  daC  bei  Hypaziditat. 
wahrscheinlich  auch  ungeniigende  Bauchspeichelsekretion,  bei  Hyperaziditat 
das  Gegentcil  auftritt.  Ob  das  sich  wirklich  so  verhalt,  steht  indes 
noch  dahin,  wie  wir  denn  uberhaupt  iibcr  die  Schwankungen  der  Diinn- 
darmverdauung  noch  so  gut  wie  gar  nicht  unterrichtet  sind.  Xach 
Linossier  (28)  konnen  die  Verhiiltnisse  bei  Hyperaziditat  sich  auch  so 
gestalten,  daC  der  starke  Salzsauregehalt  des  Chynius  durch  Zerstorung 

1)  Anm.  b.  d.  Korr.  Eisner  (D.  med.  W.  1904,  Nr.  42)  bostreitet  neuerdings 
diese  Hypermotilitiit  auf  Grund  von  Sediraentierungsversuchen  des  voUstandig  ausge- 
hcbcrtcn  Mageninhaltcs. 


Magenkrankheiten.  673 

(les  Trypsins  die  Funktion  des  Pankreas  hemmt,  und  daU  dann  die 
Patienten,  wie  man  es  in  der  Tat  manchmal  sieht,  abmagern.  L.s 
Ausfiihrungen  stiitzen  sich  indes,  ebenso  wie  die  friiher  von  Boas  (29) 
iiber  denselbcn  Gegenstand  publizierten,  zu  sehr  auf  Reagensglasversuche 
und  theoretische  Deduktionen,  als  daU  sie  schon  jetzt  fiir  die  Pathologic 
des  lebenden  Organismus  akzeptiert  werden  konnten. 

Ueber  eventuelle  Veranderungen  der  Galle  und  des  Darm- 
saftes  im  Gefolge  von  Sekretionsstorungen  des  Magens  wissen 
wir  nichts. 

*Motilitat,  Resorption  uud  Zersetzungsprozesse  des  Darmes 
konnen  von  Sekretionsstorungen  des  Magens  in  erheblicher  Weise  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Da  sich  eine  scharfe  Trennung  dieser 
drei  so  mannigfach  ineinander  greifenden  Funktionen  bei  den  in  Frage 
koramenden  Prozessen  bis  jetzt  noch  nicht  durchfuhren  laBt,  betrachten 
wir  sie  hier  gemeinsam,  wobei  wir  von  den  Resultaten  der  Ausnutzungs- 
und  Stoffwechsclversuche  zunachst  absehen^).  Es  handclt  sich  urn 
Durchfalle  und  Verstopfungen  als  Folgezustiinde  von  z\noraalien 
der  Salzsaureabscheidung.  Oppler  (30)  und  Einhorn  (31)  haben  zuerst 
uberzeugend  nachgewiesen,  daB«  es  Diarrhoen  und  Obstipationen  rein 
gastrischen  Ursprungs  gibt,  und  daC  die  ersteren  gewohnlich  eine  Folge 
verrainderter  Salzsaureabscheidung,  speziell  der  Achylie,  die  letzteren 
uragekehrt  eine  solche  hyperazider  Zustande  sind.  Die  weiteren  Er- 
fahrungen  haben  zwar  diese  Regel  im  allgeraeinen  bestatigt,  aber  uns 
gleichzeitig  gowisse  Ausnahmen  und  Erweiterungen  kennen  gelehrt.  So 
sind  in  jiingster  Zeit  von  Einhorn  (32)  selbst  Beobachtungen  raitgeteilt 
worden,  in  denen  gerade  entgegengesetzt  deni  gewohnlichen  Verhalten 
Achylie  niit  Verstopfung  und  Hyperaziditat  mit  Durchfallen  verbunden 
war.  Schiitz  (33),  welcher  sich  eingehend  rait  diesen  Zustanden  be- 
schaftigt  hat,  macht  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  daB  wir  es  hier 
iiberhaupt  nicht  mit  notwendigen  Folgezustanden  zu  tun  haben,  die  regel- 
maUig  sich  einstellen,  wenn  etwa  die  priniare  Storung  eine  gewisse  Zeit 
bestanden  hat,  sondern  mit  Koraplikationen,  die  nur  bei  einem  be- 
schrankten  Prozentsatz  der  Fiille,  und  auch  bei  diesen  oft  nur  temporiir, 
auftreten.  Nach  seiner  Berechnung  haben  hochstens  ^/g  aller  Achyliker 
Darmstorungen.  Schiitz  hat  aber  weiterhin  Diarrhoen  auch  nach 
Magenerkrankungen  eintreten  sehen,  die  viel  weniger  die  sekretorische 
als  die  motorische  Funktion  betrafen,  nach  Atonien  mit  nur  unerheb- 
licher  Subaziditat,  so  daU  also  hier  von  einer  spezifischen  Wirkung  der 
Sekretionsanomalien  nicht  wohl  die  Rede  sein  kann.  Meine  eigenen  Er- 
fahrungen  (34)  stimmen  mit  denen  Schiitz's  vollstandiff  iiberein,  und 
ich  halte  es  deshalb  fiir  richtig,  diese  Zustande  ganz  allgemein  als 
gastrogene  Diarrhoen  resp.  Obstipationen  zu  bezeichnen. 

Ueber     das    Zustandekommen     dieser     gastrogenen     Darm- 


1)  Nliheres  iiber  die  Beziehungon    der  Motilitiit  des  Darmes    zur  Resorption  und 
den  Zersetzungsprozessen  tindet  sich  im  folgenden  Abschnitt. 

von  Noorden.  Haindbaeh  der  Putholoyie  des  StofFwechsels.  ^g 
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storungen  sind  die  Ansichten  noeh  nicht  gekliirt.  Die  nachstliegende 
Auffassung,  daC  sic  auf  den  Ausfall  der  desinfizierenden  Wirkung  der 
Magensalzsaure  zuriickzufiihren  seien,  kann  wenigstens  in  dieser  allire- 
meinen  Fassung  nicht  akzeptiert  werden. 

Urn  diesen  Satz  zu  begriinden,  miissen  wir  etwas  weiter  ausholen: 
Es  ist  seit  langem  bekannt,  dali  die  Salzsaure  in  den  Konzentrationen, 
wie  sic  ini  Mageninhalt  vorkommt,  ein  wirksames  Bakteriengift  isi 
[Biinge,  Hamburger  (35)J,  doch  darf  raan  sich  natiirlich  nicht  vor- 
stellen,  daU  ihrc  keinitotende  Wirkung  ira  lebenden  Magen  in  derselben 
Weise  zur  Geltung  komint.  wie  etwa  im  Reagensglase.  Das  ist  schon 
deshalb  unwahrscheinlich,  weii  in  der  ersten  Zeit  der  Verdauung  die  ab- 
gesonderte  HCl  zunachst  an  EiweiUkorper  gebunden  wird  (wobei  sie  die 
zu  verdauende  Masse  nur  alJmahlich  durchdringt)  und  weil  der  Trans- 
port des  Mageninhaltes  in  den  Dann  bereits  sehr  friih  beginnt 
[Schiitz  (36)].  Tatsachlich  fand  auch  Macfadyen  (37).  daU  fast  samt- 
liche  Sporen  und  niit  ihnen  verschiedene  Bakterien  nach  der  Passage 
durch  den  Magen  entwicklungsfahig  geblieben  waren,  und  Schutz 
konnte  das  fiir  den  Vibrio  MetsclinikofT  bestatigen.  Die  desinfizierende 
Wirkung  der  Magensalzsaure  ist  also  n4ir  cine  beschrankte,  es  koDoen 
sich  sogar,  wie  wir  wissen,  im  salzsiiurehaltigen  Mageninhalt  selbst  Zer- 
setzungsprozesse  entwickeln,  w^enn  er  in  Folge  motorischer  Stoning 
stagniert  (s.  unten).  Immerhin  kann  nicht  bezweifelt  werden,  daU  HCl- 
Armut  das  Zustandekommen  von  Magengarungen  begiinstigt  und  die 
Gefahr  des  Durchtritts  pathogener  Keime,  z.  B.  des  Cholerabazillu'^ 
[Koch  (38)J  in  den  Darm  erhoht. 

Darait  ist  allerdings  noch  nicht  gesagt,  daB  sie  auch  auf  die  Faul- 
nisprozesse  im  Darm  einen  EinfluB  ausijbt,  denn  die  Bakterienflora  des 
Darmes  ist,  wenigstens  unter  normalen  Verhaltnissen,  von  der  Art  der 
mit  der  Nahrung  eingefuhrten  Keime  innerhalb  weiter  Grenzen  unab- 
hangig.  Die  Lehre  von  der  desinfizierenden  Wirkung  der  Magensalzsaure 
auf  den  Darmkanal  ist  erst  durch  die  Baumannsclie  Methode  be- 
griindet  worden,  welche  bekanntlich  darin  besteht,  die  GroBe  der  Darm- 
faulnis  nach  dem  Quantum  der  im  Urin  ausgeschiedenen  Aetherschwefel- 
sauren  zu  messen.  Mittels  dieser  Methode  glaubten  verschiedene  Forscher 
[Kast,  Wasbutzki,  Biernacki,  Stadeimann,  Rost,  Mester. 
Ziemke(39)]  den  sichcren  Nachweis  erbracht  zu  haben,  daU  Versiegen 
resp.  Neutralisation  der  Magensalzsaure  eine  Steigerung  der  Darmfaidnis 
im  Gefolge  habe,  wahrend  umgekehrt  gesteigertc  HCl-Absonderung  die 
Darmfaulnis  unterdriicke.  Ihrc  meist  experimentelle  Versuchsanordnung 
lieB  indes  manchcrlei  Einwande  offen,  und  von  Noorden  (40),  weleher 
sich  strenge  an  die  klinischen  Beobachtungen  hielt,  kam  zu  einem  vollig 
entgegengesetzien  Resultat.  Seiner  Erfahrung  nach  gewinnt,  ^abgeseben 
von  der  Erhaliung  zufiillig  eintretender  pathogener  Keime  und  der  Etab- 
licrung  wahrer  Fiiulnis  im  Magen  selbst  -  Salzsiiuregehalt  oder  Salzsaure- 
nmngel  im  Magen  keinen  EinfluB  auf  den  Ablauf  der  natiirlichen  Faubi>- 
prozesse  im  Darm.^ 
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In  neuerer  Zeit  ist  audi  das  Vertrauen  in  die  Beweiskraft  der 
i>auniannschen  Methode  bedenklich  ins  Wanken  geraten.  Man  gelangte 
zu  der  Ueberzeugung,  daU  die  Aetherschwefelsauren  des  Urines,  wenn 
.sie  aueh  einen  groBeren  Teil  der  Spaltungsprodukte  des  EiweiBes  an- 
zeigen  als  beispielsweise  die  Indikanprobe,  doch  keineswegs  alle  um- 
fas:>en  (z.  B.  nicht  die  Oxysauren  und  die  rait  Glykuronsaure  sich 
paarenden  Korper),  und  man  sab  ein,  daB  der  nicht  zur  Resorption  ge- 
langende  Anteil  der  Faulnisproduktc,  welcher  mit  dem  Kote  entleert  wird 
und  der  von  Baumann  unverstandlicher  Weise  voUig  vernachlassigt  wird, 
nicht  gering  ist,  ja  oft  im  uragekehrten  Verhaltnis  zu  den  im  Urin  aus- 
geschiedenen  Mengen  steht.  Schiitz  (36),  welcher  nachdriicklich  auf 
(liese  Fehlerquellen  hingewiesen  hat,  betont  ferner  mit  Kecht,  daB  auf 
dem  Wege  vom  Darmkanal  zum  Urin  noch  ein  unberechenbarer  Teil  des 
resurbierten  Phenols  und  Indols  durch  Oxydation  verloren  gehen  kann, 
und  daB  auch  die  wechselnde  sekretorische  Tatigkeit  der  Nieren  in  Be- 
tracht  gezogen  werden  raiisse.  Endlich  diirfen  wir  nicht  vergessen,  daB 
der  Abbau  des  EiweiBes  unter  dem  Einflusse  verschiedener  Bakterien 
keineswegs  stets  in  der  gleichen  Weise  und  zu  den  gleichen  Endpro- 
dukten  verlauft  fFr.  Miiller  (41)]. 

Man  hat  daher  andere  Wege  zur  Gewinnung  eines  zuverlassigen 
MaBstabes  der  Darmfaulnis  eingeschlagen.  Da  wir  im  folgenden  Kapitcl 
ausfuhrlicher  auf  dieselben  zuriickzukommen  haben  werden,  so  soUen 
sie  hier  nur  soweit  beriihrt  werden,  als  sie  fijr  die  vorliegende  Frage 
von  Bedeutung  sind.  Nachdem  Versuche,  die  Menge  der  Darmbakterien 
durch  Aussaat  der  frischen  Fazes  resp.  durch  Auszahlung  gefarbter  Kot- 
praparate  abzuschatzen,  erfolglos  geblieben  waren  [Sucksdorff,  Stern, 
Alex.  Klein,  Cornelia  de  Lange  u.  A.  (42)],  hat  Strasburger  (43) 
eine  Methode  angegeben,  welche  es  gestattet,  die  Gesamtmenge  der 
aoten  und  lebenden)  Bakterien  des  Kotes  durch  Wagung  zu  bestimmen 
und  raittels  derselben  gefunden,  daB  diese  Menge  bei  Diarrhoen  regel- 
niaBig  vermehrt  ist,  wahrend  sie  bei  Obstipationen  oft  ganz  erheblich 
.siukt.  Dieser  Satz  gilt  auch  fiir  die  auf  gastrogener  Basis  entstehenden 
Durchfalle  und  Verstopfungen,  so  daB  wir  also  danach  in  der  Tat  bei 
Achylien  eine  starkere  Wucheruug  von  Faulniskeimen  im  Darme  an- 
nehmen  diirfen  und  bei  Hyperchylie  eine  schwachere;  nur  erhalten  wir 
keinen  AufschluB  dariiber,  ob  die  IICI  auch  wirklich  die  Ursache  dessen 
ist?  Das  wird  auch  dadurch  nicht  klarer,  daB  Schiitz  einige  Male  die- 
selben Mikroorganismen,  welche  in  dem  Magcninhalt  seiner  Patienten 
wucherten,  auch  im  Kote  wiedergefunden  hat. 

Ziehen  wir  das  Fazit  aus  diesen  Erorterun^'en,  so  konnen  wir  sagen, 
daB  die  Rolle  der  Magensalzsiiurc  beim  Zustandekommen  gastrogener 
Danustorungen  noch  dunkel  ist.  Ein  einfiich  reziprokes  Verhaltnis 
zwisehen  dem  Salzsauregehalt  des  Magens  und  der  Darmfauluis  besteht 
sicher  nicht  —  wie  schon  erwahnt,  kommen  au(*h  bei  normaler  und 
selbst  vermehrter  Magensalzsaure  sckundiire  Durchfalle  vor  — ,  dennoch 
wird    man    die    Mitwirkung    besondercr    aus    dem    Magen    stammender 

43* 


676  Magen-  und  Darmkrankheiten. 

Garimgs-  und  Fiiulniserreger  nicht  in  Abrede  stellen  konnen.  Bei  iin- 
geniigender  (chemischer  sowohl  wie  niotorischer)  Arbeit  des  Magens 
konnen  sicb  Garungs-  und  Faulniserreger  leichter  in  seinem  Inhalt 
etablieren  und  ihn  ungeschadigt  passieren.  DaU  aber  dieser  Uui>taud 
allein  geniigt,  das  Auftreten  der  gastrogenen  Darmstorungen  zii  tr- 
klaren,  erscheint  docb  zweifelhaft. 

Schiitz  stellt  sich  deshalb  den  Zusammenhang  so  vor,  daU  die  ge- 
steigerten  Anforderungen,  welclie  boi  ungeniigender  Magenarbeit  an  die 
Diinndarmverdauung  gestellt  werden,  allraahlich  auch  zu  einer  Insuffizienz 
dieser  letzteren  fiihren.  Nach  seinen  Uutersuchungen  (36)  besitzt  der 
Uiinndarrasaft  an  sich  —  auch  ohne  Mitwirkung  der  Magensalzsaure  — 
antiseptische  Eigenschaften,  deren  Ausfall  sich  danu  zu  der  Verminderuog 
der  Magenanti sepsis  hinzuaddieren  und  das  Auftreten  schwererer  ZtT- 
setzungsprozesse  ini  Darm  begiinstigen  wurde.  Daneben  kiinnte  die 
Pankreassekretion  in  Folge  des  Ausbleibens  der  Stiraulation  durch  die 
Magensalzsaure  (s.  oben)  verringert  sein.  Indessen  auch  diese  sekundiire 
Insuffizienz  der  Diinndarmverdauung  ist  bisher  nicht  bewiesen  und  laCt 
sich  auch  bei  deni  gegenwartigen  Stande  der  funktionellen  Darmdiagnostik 
nicht  beweisen. 

Bessere  Unterlagen  diirfte  meine  (44)  Erklarung  der  gastroL^nen 
Diarrhoen  haben,  welche  sich  auf  die  ungeniigende  Verdauung  des  Binde- 
gewebes,  allgemeiner  ausgedriickt  auf  die  raangelhafte  Zerkleinerung  der 
Speisen  in  schlecht  arbeitenden  Magen  stiitzt.  Durch  die  von  rair  aii^e- 
gebene,  von  Zweig  (45)  und  StrauB  (46)  bestatigte  „Fleisch probe" 
laBt  sich  nachweisen,  daU  schon  bei  sehr  geringen  Graden  sekretorisclier 
Insuffizienz,  aber  auch  bei  andcren  Funktionsstorungen,  z.  B.  Aionie, 
unverdaute  Bindegewebsreste  in  den  Fazes  wiedererscheinen.  ja  dieser 
Befund  kann  dirckt  als  ein  einptindliches  Reagens  fiir  die  verschiedeD- 
artigsten,  keineswe^s  immer  durchsichtigen  Storungen  der  Magenarbeii 
betrachtet  werden.  Der  Magen  namlicli  ist,  wie  schon  eingangs  betont 
wurde,  der  einzige  Abschnitt  des  Verdauungstraktus,  in  welchem  rolies 
resp.  geraucliertes  oder  ungeniigend  gekochtes  Bindegewebe  gelost  wird. 
Fallt  diese  Losung  aus  oder  geschieht  sie  unvoUkoraraen,  so  wird  nicht 
nur  das  gesanite  Bindegewebe  der  Ingesta  als  Ballast  durch  den  Darm 
geschleppt,  es  wird  auch  die  weitere  Verdauung  des  von  dein  Bindege- 
webe unischlossenen  und  zusammengehaltenen  Fleisch-  resp.  Fettgewebes 
beeintriichtigt,  es  kann  forralich  zu  einer  Fleisch-  und  Fettlienierie 
konimen  [Brink  (47)].  Wo  aber  unresorbierte  Nahrungsbestandteile  im 
Darminhalt  weilen,  da  ist  auch  die  Gefahr  des  Auf tretens  schwererer  Zer- 
setzungsprozesse  nahe  geriickt,  denn  die  Zahl  und  die  Art  der  Dann- 
bakterien  richtet  sich,  wie  Strasburger  (40)  bewiesen  hat,  in  ersier 
Linie  nach  deni  (Quantum  und  dem  Quale  der  zur  Yerfiigung  stehenden 
Nahrungsreste.  Ob  nun  die  Faulniskeime  schon  im  Magen  zu  wuchem 
beginnen  oder  erst  in  den  tieferen  Teilen  des  Diinndarms,  das  bleibt  fiir 
den  EndefTekt,  die  Diarrhoe.  ziemlich  gleich.  Eine  besondere  sekundare 
Insuflizienz    der  Diinndarmverdauung    anzunehmen,    ist    bei    unserer  hr- 
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klarung  unnotig,  ebenso  wie  etwa  eine  mechanische  Reizung  der  Diinn- 
darraschleimhaut  durch  die  ungeniigend  zerkleinerten  Tngesta,  obgleich 
dieses  letztere  Moment  immerhin  mitwirken  mag.  Dieser  meiner  Auf- 
fassung  schlieUt  sich  im  wesentlichen  auch  von  Tabora  (M.  med.  W. 
1904  Xo.  20)  an. 

Wir  ersehen  aus  diesen  Ausfuhrungen,  daC  als  letztes,  die  gastrogene 
Diarrhoe  auslosendes  Moment  doch  iramer  wieder  die  Wucherung  be- 
sonderer  Garungs-  und  Faulniserreger  herauskommt,  daU  aber  als  Vor- 
bedingung  derselben  die  Ueberlastung  des  Darmes  mit  ungeniigend  ver- 
arbeiteten  Nahrungsraaterial  oder,  wenn  wir  mit  Moritz  reden  wollen, 
der  Fortfall  des  in  einer  guten  Magenarbeit  gelegenen  Darmschutzes  an- 
zusehen  ist.  Es  ist  auch  leicht  verstandlich,  weshalb  diese  Diarrhoe 
keine  konstante  Begleiterscheinung  der  Mageninsuffizienz  ist:  so  lange 
der  Patient  die  Speisen  schon  vor  dem  Essen  geniigend  prapariert,  vor 
alien  Dingen  gut  zerkleinert,  braucht  sie  nicht  aufzutreten.  Aus  der 
Praxis  ist  es  bekannt,  daC  Achyliker,  wenn  sie  diese  Regeln  beachten, 
lange  von  Komplikationen  seitens  des  Darmes  frei  bleiben  konnen,  daB 
sie  aber  schon  gegen  geringe  Mangel    der  Kiiche    sehr  empfindlich  sind. 

Wir  haben  bisher  fast  nur  von  gastrogenen  Diarrhoen  gesprochen, 
darum  sei  nochmals  ausdriicklich  hervorgehoben,  daU  es  auch  Ver- 
stopfungen  gastrischen  Ursprunges  gibt.  Ganz  gewohnlich  ist  die 
Obstipation  als  Begleiterscheinung  von  Hyperaziditat,  sie  findet  sich  auch 
gelegentlich  bei  Achylie.  Ihre  Erklarung  steht  natiirlich  ebcnfalls  noch 
aus.  doch  diirfen  wir  nach  dem  oben  Erorterten,  wenigstens  fiir  die 
Falle  von  Hyperaziditat,  an  eine  Verrainderung  der  Zersetzungsprozesse 
im  Darme  (gute  Zerkleinerung  der  Speisen  im  Magen,  starke  Desinfektion^ 
denken.  Dieser  Gedanke  wird  auch  durch  die  t^ntersuchungen  Stras- 
bur£rersC43)  gestiitzt,  welche,  wie  bereits  erwahnt,  fiir  die  Obstipation, 
spfziell  auch  fiir  die  gastrogene  Obstipation,  eine  Verminderung  der 
Dannbakterienmenge  ergeben  haben. 

3-   Einflufi  der  Sekretionsst^rungen  auf  das  Verhalten  des  Blutes 

und  Hames.^) 

a;  Die  Alkaleszenz  des  Blutes  erfahrt  normaler  Weise  auf  der  Hohe 
der  Magenverdauung,  also  zur  Zeit  der  reichlichen  HCl-Abscheidung,  eine 
geringe,  iibrigens  nicht  ganz  konstante  p]rhohung  [Canard,  Baldi, 
Sticker  und  Hiibner,  Drouin,  von  Noorden  (48)].  Blutuntersuchungen, 
welche  von  Xoorden  (49)  an  Patienten  mit  Sekretionsanomalien  vor 
ond  nach  der  Mahlzeit  mittels  der  Methode  von  Landois-Jaksch  an- 
gestellt  hat,  ergaben  keine  wesentliche  Veranderung  dieses  Verhaltnissos, 
abgesehen  davon,  daB  bei  Hyperaziditat  die  Alkaleszenzerhohung  beson- 
ders  deutlich  hervortrat. 

Eiine  groBe  Anzahl  von  Magenkrankheiten  verandert  die  Znsammen- 
setzung    des    Blutes    im    Sinne    einer  Verminderung    des  Hamoglobinge- 


1)  Ueber  spezifische  Wirkungen  des  Karzinoms  vgl.  das  Kap.  Karzinom. 
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haltes  und  der  Zahl  der  roten  Bliitkorperchen  etc.  Diese  Anamie  trairt 
in  der  Regel  den  Charakter  der  sekundaren  Anamien  und  wird  liuchst- 
wahrscheinlich  durch  immer  wiederkehrende  kleine  okkulte  Mairen- 
blutungen  erzeugt  [Boas,  Boas  und  Kochmann,  SchJoss  (50jJ.  Dem 
entspricht  es,  daB  sic  am  hiiufigsten  bei  ulzerierenden  Prozessen  iTIcus^ 
Karzinom)  angetroffen  wird,  viel  seltener  bei  anderen  Magenleiden.^) 
IJnkomplizierte  Sekretionsanomalien  haben,  wie  es  scheint,  keinen  Kin- 
fluB  auf  die  morphologischen  Veriinderungen  des  Blutes  [B 1  i  n  d  e  r  m  a  n  n  t  o 1 1], 
doch  halten  einige  Autoren  [K.  Grawitz  (52)]  an  dem  ursac-hlichen  Zu- 
sammenhange  zwischen  achylischen  Prozessen  und  schweren,  selbst 
perniziosen  Forraen  der  Anamie  fest.  Indem  wir  die  niihere  Erorterung 
dieser  Frage  auf  das  Kapitel  der  intestinalen  xVutointoxikation  ver- 
schieben,  sei  hier  nur  noch  bemerkt,  daB  auoh  die  Inanition  iin  Gefoke 
von  Magenleiden,  auf  die  wir  noch  zu  spreclien  kommen.  an  sicli  znr 
Anamie  fiihren  kann. 

b)  Der  EinfluB  der  Sekretionsanomalien  des  Magens  auf  den  Irin 
betriiTt  in  erster  Linie  ebenfalls  die  Reaktion,  und  zwar  treten  die 
Veianderungen,  welche  die  verschieden  groBe  Absonderung  der  HCl 
nach  sich  zieht,  hier  viel  ausgesprochener  in  die  Erscheinunir,  als  am 
Blute. 

Seit  Bence  Jones  (53)  ist  bekannt,  daB  die  Aziditiit  der  Hames 
einige  Stunden  nach  den  Mahlzeiten  absinkt  und  daB  u.  U.  zur  Zeit  der 
groBten  Tiefe  (3  Stunden  nach  kleinen,  5 — 6  Stunden  nach  groCen 
Mahlzeiten)  die  Reaktion  neutral  und  selbst  alkalisch  werden  kann. 
Diese  Erscheinung  ist,  wie  bereits  Bence  Jones  angab,  die  einfache 
Folge  der  Silureentziehung  aus  dem  Blute  [Maly,  Quincke,  Stein  (o4t), 
sie  ist  am  deutlichsten  ausgesprochen  nach  der  Hauptmahlzeit,  walirend 
sie  nach  dem  Abendessen  (wegen  der  in  da^  Gegenteil  umschlagenden 
Nachwirkung  der  Hauptmahlzeit  und  der  aus  der  Spaltung  der  resorbierfen 
EiweiBkorper  freiwerdenden  Sauren)  haulig  vermiBt  wird.  Durch  den 
schnellen  Uebertritt  von  Sauren  und  Alkalien  in  den  Harn  wird  die 
Alkaleszenz  des  Blutes  trotz  der  wechselnden  Anspriiche  des  ^er- 
dauungskanales  auf  annahernd  gleicher  Hohe  erhalten  [Freud berir(5.ii], 
und  so  kommt  es,  daB  die  Blutreaktion  die  Schwankungen  der  Ham- 
reaktion  nicht  oder  nur  in  se:tir  geringein  Umfange  mitmacht  (s.  obeu'.  Bei 
gemischter  Kost  pllegt>  die  Siiureabnahme  des  Urins  am  groBten  zu  >ein, 
durch  Aufnahme  von  Alkalien  mit  der  JIahlzeit  kann  sie  verirroliert, 
durch  HCl-Einnahme  vermindert  werden  [Gorges  (5tV)]. 

FiJr  die  pathologischen  Sekretionszustande  ist  folgendes  fesigestellt: 
Die  Verminderung  der  Harnaziditiit  nach  dem  Essen  ist  gerinir  oder 
bleibt  aus,  wenn  die  Magenverdauung  ohne  nachweisbare  Ansaniniluni: 
von  HCl  im  Magen  einhergeht,  also  bei  Gastritis,  Achylic,  Karzinom 
[Leube,  Sticker  und  Hiibner,  Ringstedt  (57],  sie  ist  stark  aii>i:e- 
sprochen,  so  daB  der  Harn  alkalisch  werden  kann,    bei  starker  und  al»- 


1)  Bcziiglich  der  Karzinomaniimie  vgl.  das  Kap.  Karzinom. 
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norm  saurer  Saftproduktion  (Sticker  unci  Hiibner)  und  bei  reichlichem 
Erbrechen  HCl-haltigen  Mageninhaltes  (Quincke).  Wenn  sich  Hyper- 
azidiiat  des  Magens  mit  hochgradiger  inotorischer  Insuffizienz  verbindet, 
so  kann  es  zu  dauernder  Alkalinurie  kommen  [Klemperer  (58)]. 

Auf  den  Gehalt  des  Harnes  an  Chloriden  wirken  die  unkompli- 
zierten  Sekretionsanomalien  vorhaltnismaBig  wenig  ein,  doch  ist  durch 
Jaworski  und  Glucinski  (59)  festgestellt,  daB  auch  die  einfache 
Hyperaziditat  eine  Verininderung  der  Chloraussclieidung  ira  Gefolge 
haben  kann.  Deutlicher  wird  dieselbe,  wenn  sich  die  vennehrte  Saureab- 
scheidung  in  den  Magen  mit  verzogerter  Entleerung  in  den  Darm 
(motor.  Insuffizienz)  resp.  niit  Erbrechen  verbindet  [Rosenthal  (i)0)]. 
Wir  kommen  darauf  im  folgenden  Abschnitt  zuriick.  Es  sei  indes  schon 
bier  bemerkt,  daB  man  von  einer  Verminderung  der  Harnchloride  bei 
Magenkrankheiten  natiiriich  nur  unter  sorgfaltiger  Beriicksichtigung  der 
Nahrungsaufnahme  reden  kann.  Da  Magenkranke  oft  an  und  fiir  sich 
weniger  essen  als  Gesunde  und  ihre  Nahrung  in  der  Kegel  nur  schwach 
salzen,  so  darf  man  sich  nicht  wundem,  wenn  die  normalen  Werte  von 
12—15  g  NaCl  pro  die  in  ihrem  Urin  kaum  je  beobachtet  werden. 
Werte  von  (5 — 8 — 11  g  sind  nach  von  Noorden  und  Stroh  (61)  bei 
Magenkranken  als  geniigende  AusscheidungsgroBe  zu  betrachten.  Erst 
wenn  die  NaCl-Ausscheidung  erheblich  unter  dieses  Mittel  sinkt,  (so  daB 
Silberlosung  den  Ham  nur  noch  wenig  triibt)  kann  man  hier  von  patlio- 
logischer  Herabsetzung  sprechen. 

Im  Gegensatz  zu  den  Chloriden  sind  die  Phosphate  bei  Hyper- 
chlorhydrie  manchmal  stark  vermehrt  [Gubler  und  Robin  (62)].  Nach 
Robin  ist  diese  Vermehrung  sogar  konstanter  als  die  Verminderung  der 
Chloride.  Es  fragt  sich  iibrigens  noch,  wie  sich  dabei  die  Phosphor- 
saureausscheidung  durch  den  Kot  verhalt.^) 

Die.Fermente  des  Magens,  Pepsin  und  Lab,  gehen  normaler 
Weise  in  den  Ham  iiber  [Briicke,  Leo,  Stadelmann,  Holovtschiner, 
Boas  u.  A.  (63)],  doch  haben  sich  bisher  keine  konstanten  Beziehungen 
zwischen  der  AusscheidungsgroBe  dieser  Korper  im  Urin  und  den 
Sekretionsanomalien  des  Magens  feststellen  lassen.  Wahrend  Leo 
urspriinglich  dem  Fehlen  des  Pepsins  im  Lrin  eine  diagnostische  Rolle 
'fur  Karzinom)  zuzuweisen  geneigt  war.  sah  er  spater,  daB  es  auch  sonst 
ohnc  nachweisbare  Ursache  stark  vermindert  sein  kann.  Ebenso  fanden 
Edgar  Gans  und  Bendersky  (64)  irelegentlich  trotz  gut  erhaltener 
Oder  gesteigerter  Magensaftabsondorung  das  peptistthe  Vermogcn  des  Ilarnes 
aufgehoben,  in  Fallen  von  schwerem  Magenkatarrh  dagogen,  bei  denen  die 
Mageninhaltsuntersuchung  weder  Pepsin  noch  Pepsinogen  ergeben  harte, 
Erhaltensein  desselben.  Diesen  Befunden  gegeniil)er  kann  den  positiven 
Ergebnissen  Brunners  und  Friedbergers  (65)    (Pepsin vera rmung    des 

\)  Anm.  b.  d.  Korr.  Loeb  (Zt.  klin.  M.  1905,  56,  S.  100)  fand  ncucrdings,  daB 
bei  Hyperaziditat  mit  Erbrechen  die  NHa-Aussc-hcidung  im  Urin  vermindert  ist,  nnd 
zwar  w*-il  mehr  Alkali  im  Korper  zur  Verfiigiinf^r  st.^ht  als  sonst.  ^ 
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Harnes  bei  Achylie  und  Karzinom)  keine  wesentliche  klinische  Bedeutung 
zugemessen  werden. 

Von  abnormen  Harnbestandteilen  sei  hier  noch  kurz  das  Vorkomraen 
von  EiweiC  nnd  Albumosen  bei  verschiedenen  Magenkrankheiten  er- 
wahnt,  obgleich  es  sich  nicht  strenge  auf  die  Sekretionsanonmlien  be- 
sehrankt.  Nach  von  Noorden  (66)  findet  man  kleine  EiweiCmengen 
nicht  selten  im  Harne  von  Magenkranken,  besonders  bei  vorgeschritienein 
Leiden.  Es  ist  das  niir  eine  Begleiterscheinung  der  Inanition.  Nach 
lieftigen  Anfallen  von  Magenkrampf  (bei  Ulcus)  und  besonders  nach 
starken  Magenblutungen  traf  er  etwas  groBere  Mengen  an.  Albumosen 
kommen,  wie  bei  alien  ulzerosen  Prozessen  des  Magendarrakanales  so 
auch  beini  Ulcus  ventriculi  und  bei  zerfallenden  Magenkarzinoraen  vor 
[Maixner,  Pacanowski.  0.  Brieger,  v.  Aldor  (67)].  Eine  dia- 
gnostische  Bedeutung  kommt  ihnen  indes  nicht  zu. 

4.  Einflufi  der  SekretionsstOrungen  auf  die  Ausnutzung  der  Nahning, 
den  Gesamtstoffwechsel  und  die  Gesamtern^hrung. 

Nachdem  Ogata  (68)  und  de  Filippi  (69)  in  Hundeversuchen  gc- 
zeigt  hatten.  daC  die  vollige  Ausschaltung  des  Magens  aus  der  Ver- 
dauung  die  Resorption  der  Nahrung  und  den  Gesamtstoffwechsel  in  keiner 
Weise  zu  beeintrachtigen  braucht  —  mit  einziger  Ausnahme  des  Ver- 
lustes  aller  rohen  Bindegewebsbestandteile  mit  den  Fazes  (s.  oben)  — 
haben  die  Beobachtungen  Schlatters  und  Hofraanns  (70)  an  einer 
Patientin,  der  operativ  der  ganze  Magen  entfemt  worden  war,  die  vollige 
Uebertragbarkeit  dieses  Satzes  auf  den  Menschen  gelehrt.  Schlatters 
Patientin,  eine  iiltere  Frau,  nahm  in  2  Monaten  4,4  kg  an  Gewicht  zu. 
sie  zeigte  eine  normale  Ausnutzung  der  Speisen  und  keine  Verraehrung 
der  Darmfaulnis.     Nur  das  Pepsin  fehltc  im  Urin. 

Schon  vor  Schlatter  hatte  indes  von  Noorden  (71)  die  Frage 
der  Nahrungsresorption  unter  pathologischen  Veranderungen  des  Magen- 
chemismus  in  Angriff  genommen  und  in  13  Versuchsreihen  gezeigt^  daC 
bei  Magenkranken,  welche  eine  auBerordentlich  geringe  Salzsauresekretion 
darboten.  von  anse])nlichen  Mengen  Eiweift  (100 — 130  g)  und  Fett 
(64 — 126  g)  nicht  mehr  als  normal  im  Kot  zu  V'^erlust  ging.  Die 
Nahrung  bestand  aus  Milch,  rohem,  gekochtem  und  gebratenem  Schabe- 
fleisch,  Schinken,  Eiern,  WeiCbrot,  Zwieback,  Butter,  Lebertran  u.  dgl. 
von  Noorden  fand  im  Mittel  7,3%  N,  7,1  0/0  Fett  und  1— IV2V0 
Kohlehydrate  im  Kote  wieder  und  bemerkt  dazu,  daU  man  „bessere 
Ausniitzungswerte  auch  nicht  erhalten  hatte,  wenn  im  Magen  Salzsaure- 
einwirkung  stattgefunden  hatte. '^  Seiner  Ansicht  nach  kann  die  Dami- 
verdauung  bei  sekretorischer  Insuffizienz  iramer  au^gleichend  eintreten, 
vorausgesetzt,  daC  sicli  der  Magen  voUstiindig  in  den  Darm  entleert  und 
daC  nicht  gleichzeitig  Diarrhoen  vorhandcn  sind.  Ich  raochte  als  eine 
weitere  Vorbedingung  hinzufiigen,  daC  kein  rohes  oder  gerauchertes  Fleisch 
(Bindegewebsverdauung!)  genossen  wird. 
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Die  von  Noordenschen  Untersuchungen  haben  in  der  Folgezeit 
durcL  zahlreiche  Beobachtungen  anderer  Forscher  an  AchyJie-Kranken 
Bestaiigung  gefunden  (72).  Soweit  die  Ergebnisse  der  Ausnutzungsver- 
versuche  mitgeteilt  worden  sind,  ist  nur  einmal,  namlich  von  v.  Stejskal 
und  Erben,  eine  deutliche  Verschlechterung  der  Resorption  konstatiert 
worden.  Der  betr.  Patient  verlor  17  7o  des  N,  13,5  7o  der  Fette  und 
6^0  der  Kohlehydrate  rait  dem  Koto,  aber  sein  Stuhlgang  war  auch  nicht 
ganz  normal,  sondem  breiig^).  DaC  das  Verhalten  der  Darraverdauung 
eotscheidend  ist,  geht  besonders  klar  aus  den  StrauBschen  Erfahrungen 
(72i  hervor:  ein  Patient  mit  Achylie  und  pernizioser  Anamie  verlor  bei 
dickbreiigem  Stuhl  nur  9  %  ^  ""d  7,8  %  Fett,  bei  Diarrhoe  dagegen 
23  7o  ^  und  l'*?^  7o  P^^^]  bei  einera  anderen  lagen  die  Verhaltnisse 
ganz  ahnlich.  Beide  setzten  iibrigens  trotz  der  voriibergehenden  Durch- 
falle  X-Sobstanz  am  Korper  an,  und  das  Gleiche  war  bei  dera  Kranken 
von  Stejskals  und  Erbens  der  Fall.  Klinisch  entspricht  diesen  Stoff- 
wechselresultaten  die  taglich  neu  zu  machende  Beobachtung,  daC  Sub- 
azidiiat  und  Achylie  sehr  haufig  bei  wohlgenahrten  Leuten  angetroffen 
werden,  und  daU  auch  nach  jahrelangem  Bcstehen  dieser  Anomalien,  falls 
keine  Komplikation  mit  raotorischen  Storungen  (Karzinom)  oder  mit 
Storungen  der  Darmverdauung  hinzutritt,  die  Kranken  nicht  eigentlicli 
abmagern.  Grawitz's  Anschauung  (52),  wonach  dauemder  Ausfall  der 
Magenverdauung  unter  Umstanden  allein  fur  die  Entwicklung  todlicher 
Kachexien  verantwortlich  sein  soli,  bedarf  doch  noch  sehr  der  Bestatigung. 
Die  einzige,  sich  nicht  so  selten  mit  Achylie  verbindende  schwerere 
Stoning  des  Allgeraeinbefindens,  die  Anamie  perniziosen  Charakters,  geht 
nicht  notwendig  mit  Abmagerung  einher,  sie  ist  auCerdem  hochstwahr- 
scheinlich  gar  nicht  von  der  Achylie  abhangig,  sondern  eher  deren  Ursache. 
Naheres  dariiber  beim  Darm  und  beim  Karzinom. 

Xoch  einige  andere  Resultate  der  sorgfaltigen  StofFwechselunter- 
suchungen  von  StrauB  bei  Apepsia  gastrica  (mit  und  ohne  pernizioso 
Anamie)  mogen  hier  Platz  finden.  Sie  beziehen  sich  einmal  auf  die 
Hamsaureausscheidung  im  IJrin  und  besagen,  daU  deren  Werte  nur  bei 
Komplikation  mit  pernizioser  Anamie  erhoht,  sonst  normal  waren.  Die 
NHg-Ausscheidung  war  niemals  gesteigert.  Weiter  erstrecken  sie  sich 
auf  den  P2O5-  und  den  NaCl-Stoffwechsel,  der  gleichfalls  nichts  Auf- 
falli^'es  erkennen  lieB.  Endlich  hat  StrauB  noch  die  Aetherschwefel- 
sauren  des  Urins  und  seine  Giftigkeit  (nach  Bouchard)  bestimmt,  so- 
wie  auf  etwa  vorhandene  Ptomaine  mittels  der  Griffith 'schen  Methode 
gefahndet.  Auch  in  diesen  Punkten  ergab  sich  keinerlei  Anhaltspunkt 
fur  eine  krankhafte  Storung  des  StofTwechsels  (s,  a.  Darra,  Zersetzungs- 
prozesse). 

Wenden  wir  uns  jetzt  zu  der  Hyperaziditat  des  Magens,  so  hat 
auch  bei   dieser  Anomalie    bereits    von  Noorden  (71)  Ausnutzungsver- 

1)  Anm.  b.  d.  Korr.  Nach  v.  Tabora  (Zt.  klin.  M.  1904,  53,  S.  460)  findet  man, 
wenn  man  vom  achylischen  Magcn  maximalc  Arbeit  verlangt,  regclmaCig  verscUech- 
tcrte  Ausnutzung. 


682  Magen-  und  Darmkrankheiten. 

suche  angestellt.  Es  wurden  von  der  Nahrung,  sovveit  sie  niclit  lt- 
brochen  oder  diin^b  Ausspiilung  wieder  entleert  wurde,  8,6  %  N-*^"^>- 
staiiz  und  5,3  %  Fett  im  Kote  wieder  ausgeschieden,  Werte,  die  unter  den 
gegebenen  Bedingungen  als  vollkommen  gesundhafte  angesehen  werden 
rauBten.  Diesen  Ergebnissen  kann  ich  einige  analoge  an  die  Seite 
stellen.  Voraussetzung  fiir  einen  normalen  Stoffwecbsel  ist  aber  am'h 
bei  der  Hyperaziditat,  daB  der  Darm  ordentlich  funktioniert  und  daU  die 
Xahrung  vollstandig  und  rechtzeitig  in  den  Darm  iibertritt.  Die  Ictztere 
Bedingung  ist  indes  hier  haufiger  unerfiillt  als  bei  der  Achylie,  insofem 
die  Hyperaziditat  leicht  zu  Pyloruskranipfen  fiihrt,  die  wieder  Atonie  eti*. 
im  Gefolge  haben  konnen.  Auch  begiinstigt  sic  die  Entstehung  eines 
Ulcus  pepticura  oder  erschwert-  dessen  Heilung  [Sticker,  Korczyn.ski 
und  Jaworski  (73)].  Endlich  behindert  die  Hyperaziditat  sehr  oft  die 
Nahrungsaufnahme,  indem  sie  Widerwillen  gegen  Fett  erzeugt  oder 
schmerzhafte  Empfindungen  wahrend  der  Verdauungsperiode  resp.  Er- 
brechen  auslost.  Dadurch  kommen  manche  Kranke  dieser  Art.  solbst 
solche  mit  ganz  unkomplizierter  Flyperaziditat,  in  ihrer  Ernahrung  heninter, 
und  es  diirfte  unnotig  sein,  fiir  die  Erklarung  dieser  Falle  auf  die  hypo- 
thetische  Zerstorung  des  Trypsins  durch  den  hohen  Salzsauregehalt  de*^ 
Chymus  zu  rekurrieren,  wie  es  Linossier  (28)  getan  hat. 

Als  allgemeine  Kegel  ergibt  sich  also  aus  den  Aus- 
fiihrungen  dieses  Abschnittes,  daB  die  Sekretionsanomalien 
des  Magens  an  sich,  sofern  sie  nicht  die  Nahrungsaufnahme 
beeintrachtigen  oder  sich  mit  motorischen  Storungen  des 
Magens  und  mit  Darmstorungen  komplizieren,  die  Kesorjition 
der  Nahrung  (ausgenommen  das  Bindegewebe  bei  Achylic 
und  den  Stoffwecbsel  nicht  nachteilig  beeinflussen. 

B.  Motorische  StSrungen. 

1.   Einflufi  der  motorischen  Storungen  auf  die  Magenverdauung. 

Die  motorischen  Storungen  lassen  sich  in  3  Gruppen  trennen:  das 
Erbrechen,  die  beschleunigte  Entleerung  in  den  Darm  (Hyperniotilitat. 
und  die  motorische  Insuffizienz.  Von  diesen  hat  das  Erbrechen,  bekannt- 
licb  ein  Symptom  der  verschiedenartigsten  Magenerkrankungen  i  Ileus, 
Krebs,  Hyperaziditat  etc.)  naturgeraaC  keinen.  EinfluB  auf  die  Maiien- 
verdauung.  Bei  der  Hypermotilitat  konnte  derselbe  in  einer  zu  friih- 
zeitigen  Unterbrechung  der  Magenverdauung  bestehen,  doch  koranit  dieser 
Zustand  nach  unseren  lieutigen  Kenntnissen  eigentlich  nur  bei  der  Achylie 
vor,  wo  an  sich  schon  von  einer  Magenverdauung  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Unter  der  motorischen  Insuffizienz  fassen  wir  hier  alle  StoruDiren 
zusammen,  in  denen  die  Magenmuskulatur  nicht  mehr  im  Stande  ist,  die 
Ingesta  rechtzeitig  in  den  Darm  weiter  zu  befordern,  einerlei,  oh  dahei 
ein  mechanisches  resp.  funktionelles  Hindernis  am  Pylorus  vorhanden  ist 
oder  nicht.  Die  Folgen  der  motorischen  Insuffizienz  fiir  die  Mai^en- 
verdauung    konnen    in    Storungen    der    Sekretion    und    in    Zersetzunirs- 
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prozessen  bestehen.  Was  die  ersteren  betrifft,  so  gehen  gutartige  Pro- 
zesse,  welche  die  ilagenentleerung  behindern  (Ulcera  und  Narben,  Pylorus- 
krampfe,  einfache  Atonien)  gewohnlich  mit  Hyperaziditat  (event,  auch 
Hypersekretion)  einher  (74),  bosartige  (Karzinome)  dagegen  mit  ver- 
rainderter  Sekretion.  Fiir  beide  Falle  diirfen  wir  indes  nicht  ohne  Weiteres 
das  Verhaltnis  von  Ursache  und  Wirkung  siibstituieren:  Wie  schon  oben 
betont,  kann  auch  die  primare  Hyperaziditat  ihrerseits  zu  Pylorusknimpfen 
und  damit  zu  motorischer  Insuffizienz  fiihren;  andererseits  schadigt  die 
Krebsentwicklung  in  der  Regel  das  Driisengewebe  und  die  Muskulatur 
gleichzeitig.  Auch  gibt  es  Ausnahmen,  indem  z.  B.  ein  uinschriebener 
Pyloruskrebs  eine  Zeit  lang  wie  eine  Narbonstenose  vermehrte  Saure- 
abscheidong  bewirken  kann.  fmraerhin  laUt  sich  behaupten,  daU  moto- 
rische  Insuffizienzen,  welche  ganz  ohne  sekretorische  Anomalieen  verlaufen, 
sehr  selten  sind,  seltener  jedenfalls  als  Sekretionsanomalien  ohne  moto- 
rische  Storungen. 

Fast  noch  regelmaUiger  wird  die  niotorische  Insuffizienz  von  Zer- 
setzungsprozessen  des  Mageninhaltes  gefolgt,  sie  kann  direkt  als  die 
Hauptursache  dieser  letzteren  bezeichnet  werden.  Wir  werden  darauf 
unter  C  naher  eingehen. 

Einen  bemerkenswerten  EinfluC  uben  die  hoheren  Grade  der  moto- 
rischen  Insuffizienz,  diejenigen,  welche  sich  mit  Stauungsdilatation  ver- 
binden,  auf  die  Resorption  der  Magenwand  aus.  Wenn  schon  nor- 
nialer  Weise  nur  geringe  Mengen  geloster  Nahrungsstoffe  resorbiert 
werden,  so  nimmt  der  krankhaft  erweiterte  Magen  fast  nichts  mehr  auf. 
Jodkali,  dem  Gesunden  ira  niichternen  Zustande  gereicht,  erscheint  schon 
nach  10 — 12  Minuten  im  Speichel  und  Harn;  beim  Kranken  mit  Magen- 
ektasie  kann  das  Mehrfache  der  Zeit,  sogar  1  Stunde  und  mehr  vergehen, 
bis  die  ersten  Spuren  von  Jod,  als  Zeugen  vollzogener  Resorption,  in 
(ien  Sekreten  sich  nachweisen  lassen  (75). 

2.  Einflufi  der  motorischen  St()rungen  auf  die  Darmverdauung. 

Verzogerte  iind  beschleunigte  Entleerung  des  Mageninhaltes  in  den 
Dann  hat  an  sich  keinen  EinfluB  auf  die  Darmverdauung;  nur  insofern 
sie  sich  mit  Sekretionsstorungen  oder  Zersotzungsprozessen  verbindet, 
ist  das  der  Fall.  Es  gilt  deshalb  fi'ir  sie  dasselbe,  was  iiber  die  gastro- 
^enen  Darmstorungen  unter  A  2  gesa^t  wurde.  Auch  der  Satz  Foucauds 
i76),  daU  verzogerte  Entleerung  Verstopfung,  beschleunigte  Diarrhoe 
raaehe,  ist  wohl  nur  in  diesem  Sinne  zu  verstehen. 

3.  Eioflufi  der  motorischen  StOrungen  auf  das  Vertialten  des  Blutes 

und  des  Hames^). 

a  I  Wahrend  friiher  von  einem  Zusaninienhang  zwischen  Storungen 
der  mechanischen  Mairenarbeit  und  Blutveranderungen  —  abgcsehen 
allenfalls  von  der  die  Inanition  nach  Pvlorusstenose  begleitenden  Anamie  — 


1)  Ucber  spczifische  AVirkungcn  dps  Karzinoms  vgl.  das  Kap.  Karzinom. 
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niemals  die  Rede  gewesen  war,  trat  vor  einigen  Jahren  Me  inert  (77) 
mit  der  Ansicht  hervor,  daB  die  Chlorose  konstant  mit  einer  Senkung 
resp.  \  ertikalstellung  des  Magens  (Gastroptose)  einhergehe,  und  daB  in 
dieser,  groBtenteils  durch  den  Druck  des  Korsetts  hervorgerufenen  Anomalie. 
mit  der  sich  dann  weiterhin  atonische  Zustande  verbinden  sollten,  die 
Ursache  der  chlorotischen  Blutverandening  zu  suchen  sei.  Die  Diskussion, 
welche  sich  an  Meinerts  Publikation  anschloB  fAgeron,  Meltzing, 
Briiggemann,  Leo,  Kuttner  und  Dyer,  v.  Noorden  (78)],  dehnte 
sich  auch  auf  die  Frage  des  Verhaltnisses  der  Atonie  zur  motorischen 
Insuffizienz  aus  [Rial,  Stiller,  Eisner,  Boas  (79)]  und  wirkte  in 
iTiancher  Hinsicht  klarend.  Als  ihre  wesentlichen  Ergebnisse  diirfen  wir 
jetzt  etwa  folgendes  akzeptieren:  Die  Atonie  des  Magens  ist  ein  Zustand 
von  ErschlafTung  und  abnormer  Dehnbarkeit  der  muskularen  Wand,  welcher 
sich  sehr  haufig,  aber  keineswegs  regelmaUig,  mit  einer  Verzogerung  der 
Entleerung  (motorische  Insuffizienz  1.  Grades)  verbindet.  Er  kann  ohne 
und  mit  einer  Senkung  des  ganzen  Magens  (d.  h.  speziell  auch  der 
kleinen  Kurvatur)  einhergehen,  jedenfalls  ist  auch  der  BegrifiF  der  Gastro- 
ptose von  dem  der  Atonie  zu  trennen,  wennschon  beide  Zustande  viel- 
facli  mit  einander  kombiniert  sind.  Gastroptose  kommt  angeboren,  nach 
wiederholten  Geburten  (Erschlaffung  der  Bauchdecken)  und  wohl  auch 
als  Schniirwirkung  ror,  sie  findet  sich  u.  a.  gelegentlich  bei  Chlorose, 
ist  aber  keine  konstante  Begleiterscheinung  derselben.  Sehr  viel  haufiger 
ist  das  Zusaramentreffen  von  einfacher,  nicht  mit  Gastroptose  oder  rao- 
torischer  Insuffizienz  komplizierter  Atonie  und  Chlorose.  Hier  ist  aber  das 
kausale  Verhaltnis  ein  gerade  uragekehrtes:  die  Chlorose  ist  die  Ursache 
und  die  iVtonie  der  Folgezustand  [v.  Noorden  (78)].  Das  wird  u.  a.  dadurcb 
er%viesen,  daB  auch  andereFormen  von  Blutarmut,  verschiedene  schwachende 
AUgemeinkrankheiten,  ferner  Neurasthenic,  langdauemde  Magenkatarrhe. 
iiberhaupt  alle  Zustande,  die  geeignet  sind,  eine  funktionelle  Abnahme 
der  Muskelkraft  zu  begunstigen,  Atonie  nach  sich  Ziehen  konnen.  Es 
ist  dazu  nicht  notwendig  das  gleichzeitige  Bestehen  eines  Hindemisses 
am  Pylorus,  sei  es  anatomische  Verengerung  oder  Krampf,  erforderhch, 
doch  muB  man  wissen,  daB  Atonie  als  Anfangssymptom  einer  Stenose 
langere  Zeit  ohne  ausgesprochene  motorische  Insuffizienz  bestehen  kann. 
(Boas). 

b)  Die  Menge  des  Harnes  kann  bei  motorischen  Storungen  sinken, 
es  geschieht  das  speziell,  wenn  viel  erbrochen  wird,  und  bei  hochgradigen 
Ektasien.  wo  die  Wasserresorption  schwer  daniederliegt.  Tagesmengen 
von  300 — 400  ccm  bei  erwachsenen  Mannern,  also  eine  Verraindening 
urn  das  4-  und  5fache,  sind  unter  diesen  letzterwahnten  Verhaltnissen 
nicht  selten.  Anstieg  der  Diurese  nach  vorhergehender  Veruiinderung 
ist  dann  als  giinstiges  Zeichen  zu  betrachten,  weil  es  andeutet,  daB  die 
Kesorptionsfahigkeit  der  Magenwand  selbst  oder  die  Ueberfiihrung  des 
Chymus  in  den  Darm  sich  gebessert  hat. 

c)  Was  die  Aziditat  des  Harnes  betrifft,  so  sei  hier  nochmals  auf 
die  bereits  oben  hervorgehobene  Tatsache  hingewiesen,    daB  nach  reich- 
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lichem  Erbrechen  stark  salzsaurehaltigen  Mageninhaltes  ocler  bei  Stagna- 
tion desselben  infolge  von  Pylorusstenose  der  Harn  alkalisch  werden  kann. 
d)  Gleichzeitig  sinkt  unter  diesen  Umstanden  der  Kochsalzgehalt 
des  Hames  stark  herab,  er  kann  so  gering  werden,  daC  Silberlosung 
den  Ham  kaum  triibt.  Die  Ursache  ist,  daB  einerseits  wenig  NaCI 
resorbiert  wird,  andererseits  der  Korper,  wie  bei  jeder  allgemeinen  Inani- 
tion, den  Chlorbestand  hartnackig  verteidigt.  Eine  Zunahme  des  Chlors 
ist  hier  stets  als  ein  gutes  Zeichen  willkoininen.  Es  beweist  noch  besser 
als  die  Zunahme  der  Diurese,  dafi  wieder  Nahrung  resorbiert  wird  (80). 
Aus  dem  Umstande,  daJJ  bei  gutartigen  Pylorusstenosen  schleclite 
Resorption  sich  mit  starkem  SalzsaureabfluB  in  den  Magen  vereint,  wahrend 
beim  Pyloruskarzinora  nur  der  erstere  Faktor  EinfluC  auf  die  Chlor- 
verminderung  ira  Harne  zu  gewinnen  vennag,  glaubte  Glucinski  (81) 
den  SchluB  ableiten  zu  diirfen,  daB  besonders  hocJigradige  Chlorarmut 
des  Crines  fiir  die  Diagnose  einer  gutartigen  Stenose  in  die  Wagschale 
falle.  Doch  hat  sich  das  nicht  bestatigt.  Denn  bei  Pylorusstenosen 
jeder  Art  hat  die  schwer  geschadigte  Nahrungsresorption  an  sich  schon 
eine  so  hochgradige  Chlorverminderung  zur  Foige,  daB  sie  auch  dann 
nicht  weiter  herabgedriickt  werden  kann,  wenn  gleichzeitig  Clg  durch 
den  Magen  verloren  geht.  Das  erhellt  aus  den  Analysen  Strohs  (82): 
bei  Magendilatation  mit  reichlicher  CIH-Abscheidung  betrugen  die  NaCl- 
Tagesraengen  in  einem  Falle  0,2 — 1.5  g,  in  einem  anderen  0,16 — 0.8  g; 
bei  Dilatation  ohne  Salzsaureabscheidung  (Karzinom)  fand  W.  Stroh  in 
einem  FaJle  0,34 — 3,4  g,  in  einem  zweiten  0,24 — 1,7  g  und  in  einem 
dritten  0,66  g  NaCl.  Es  sind  also  aus  den  absoluten  Ghlorw^erten  keine 
differentiell-diagnostischen  Anhaltspunkte  zu  gewinnen. 

Dagegen  laBt  sich  berechnen,  daB  der  Organismus,  wahrend  er  die 
Chlorausscheidung  im  Harn  auf  ein  Minimum  herabsetzt,  bei  Magen- 
dehnung  rait  Hypersekretion  durch  Erbrechen  und  Ausspiilung  ansehn- 
liche  Mengen  Chlor  verliert.  Es  ist  der  Gedanke  ausgesprochen  worden, 
daB  die  so  erzeugte  Chlorverarmung  des  Organisnms  (allein  oder  in  Ver— 
bindung  mit  der  Austrocknung  der  Gewebe  infolge  mangelnder  VVa>sser- 
resorption)  fiir  die  Erklarung  der  Magentetanie  von  Bedeutung  sei  (24 1. 
Wir  werden  im  folgenden  Abschnitt  darauf  zuriickkoramen. 

Noch  ein  Umstand,  der  allerdings  ebenso  sehr  fiir  die  sekretorische 
als  fur  die  motorische  Seite  des  in  Frage  stehenden  Krankheitsbildes  von 
Interesse  ist,  mag  hier  Erwahnung  fmden.  Cahn(83)  zeigte  an  Hunden, 
daB  bei  chlorarmer  Fiitterung  die  HCl  aus  dem  Ma»ien  verschwindet,  so- 
bald  im  Harne  die  Chloride  stark  vermindert  sind.  Der  Kranke  mit 
Hypersekretion  aber  scheidet  bis  zu  den  auBersten  Lebenszeiten,  nach- 
dem  er  langst  die  Chlorausscheidung  im  Ham  auf  verschvvindende  Werte 
herabgedriickt,  noch  groBe  Mengen  Chlor  im  Magen  aus,  ein  Zeichen, 
wie  energisch  der  seltsame  krankhafte  ProzeB  der  Hypersekretion,  fiir 
welchen  eine  zuverlassige  Deutung  noch  aussteht,  dem  Korper  einen 
seiner  wichtigsten  Bestandteile  entreiBt.  Die  Besonderheit  dieses  krank- 
haften  Prozesses    tritt  um  so  scharfer  hervor,    als  bei  Kranken,    welche 
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aus  anderen  Griinden  herunter  kamen  und  wenig  Nahrung  genielien. 
lange  elie  jene  hochsten  Grade  der  Inanition  erreicht  sind,  die  Magen- 
wand  ihre  HCI-Abscheidung  einstellt,  also  das  gleiche  voUzieht,  was 
Calm  am  llund  beobachtete  [von  Noorden  (84)j. 

4.    Einflufi    der  motorischen  St()rungen  auf  den  GesamtstofiEwechsel 
und  die  GesamtemSUirung.  ^) 

Die  Folgen    motorischer  Storungen    fiir    die  Gesaraternahrung   siod 
viel  ernstere,    als  die  sekretorischen  Storungen  der  Magentatigkeit.    Lnd 
zwar  gilt  das  sowohl  fiir  das  Erbrechen,    wenigstens    wenn    es   in  han- 
nackigerer  Form  auftritt,    wie  fiir  die  verzogerte  oder  aufgehobene  Eni- 
leerung    in    den  Darm,    die  motorische  Insufflzienz.      Ausgenommen   ist 
nur  die  Hypermotilitiit,    welche  an  sieh   ohne  EinfluB  auf  die  Emahrumr 
ist.     Die  Folgen    aller   jener  anderen  Zustande    auBern    sich    zwar  dera 
Grade  nacli  in  verscliiedencr,  prinzipiell  aber  in  stets  gleicher  Weise,  sie 
erzeugen  Inanition.     Wo    es    sich    uni    hartnackiges    Erbrecheu    ohne 
weitere  Komplikation,    also  beispielsweise   um  gastrische  Krisen,  Hyper- 
eraesis  gravidarum  etc.  handelt,   liegen  die  Verhaltnisse  ja  sehr  einfaeh: 
die  Gesamtzufuhr  der  Ingesta  ist  verringerl,    es  besteht  Unterernahning. 
Bei  Verengerung  des  Pylorus  bleiben  zwar  die  Speisen  im  Mageu  liegen, 
aber  sie  gelangen  nicht    oder  doch  nur    in  ungeniigender  Menge   in  den 
Darm.     Da  nun  der  Magen,  wie  wir  wissen,  an  sich  schon  zur  Resorp- 
tion nicht  sehr  geeignet  ist,    und    da  diesc   geringe  Resorptionskraft  bei 
Stauungsdilatationen  noch  erheblich  geschwacht  wird  (s.  oben),  so  leidet 
die  Ernahrung    fast  in    derselben  AVeise  Not,    wie    wenn    die    gestauten 
Massen  iiberhaupt    gar  nicht  genossen  waren.     Hinzu    koramt,    daC   der 
Appetit  in  alien  diesen  Fallen  schlieBlich  versagt,  im  aqffallenden  Gegen- 
satz  zum  Durstgefiihl,    welches   dauernd   hoch    bleibt.      Die   im  Magen 
lagernden  Xahrungsreste    erzeugen  Druck    und  Voile,    sie  zersetzen  sich 
und  bringen  dadurch  die  Magenwand  zur  chronischen  Entziindung,  welche 
sich  auf  den  Oesophagus  und  die  Mundschleirahaut  (belogte  Zunge)  fort- 
setzen  kann.      Daneben    wird    zeitweise   crbrochen.      Nach    solcher  Er- 
leichterung  tritt  dann  vielleicht  voriibergehend  das  Gefiihl  des  HeiBhungers 
ein,  die  Kranken  verschlingen  in  rascher  Folge    groBe  Kahrungsmengen, 
bis  das  Gefiihl    des  VoUseins   wieder    eintritt    und    die    Zersetzung  von 
neuem  beginnt.     Auch  aus  Angst    vor  Schmerzen    (bei  Ulcus)    wird  ge- 
legentlich    nicht  gegessen.     Wie  gering    die  spontane  Nahrungsaufnahine 
sich  unter  solchen  Umstanden  gestaltet,    hat  von  Noorden  (85)   durcli 
cinige  Zahlen  illustriert:    Die    freiwillig    ohne    arztliche  Regelung  aufge- 
nommene    Nahrung    betrug    in    5    schweren    Fallen    von    Magenekta^sie 
(3  nach  Ulcus.  2  nach  Carcinoma  pylori)  im  Mittel  von  je  2  Tagen  1*2 
bis  19  Kal.  pro  Kilo  Korpergewicht  und  Tag;  davon  wurden  meist  noch 
ansehnliche  Mengen  erbrochen. 


1)  Ueber  spezitlschc  Wirkungen  des  Karzinoms  vgf.  das  Kap.  Karzinom. 
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Alles  zusammen  erkliirt  die  Gefahr  des  allmahlichen  Verhungems, 
welcher  diese  Kranken  ausgesetzt  sind.  Sie  magern  langsam,.  aber  stetig 
bis  zii  extreraen  Graden  ab,  die  Gewebe  trocknen  formlich  aus,  aber 
selbst  in  diesem  jammervollen  Zustande  halten  sie  sich  oft  noch  erstaun- 
lieh  lange  Zeit,  ehe  sie  sterben.  Das  erklart  sich  daraus,  daU  die 
Passage  in  der  Kegel  nicht  plotzlich,  sondern  in  langsam  fortschreitender 
Weise  gehemmt  wird,  sodaC  der  Organismus  Zeit  hat,  sich  den  veran- 
denen  Krnahrungsbedingungen  anzupassen,  d.  h.  seine  Ausgaben  (fur  Er- 
warmung,  Bewegung,  Drusenarbeit)  auf  das  Aeufierste  einzuschranken. 
Das  sind  die  Zustande  von  vita  minima,  welche  den  Verdacht  erwecken 
kijnnen,  der  Stoffumsatz  der  Zellen  sei  ein  anderer  geworden  als  beira 
Gesunden,  eine  Vermutung,  welche  aber  bisher  durch  keine  exakten  Be- 
veise  gestiitzt  wird.  Wir  wollen  indes  auf  eine  weitere  Schilderung  der 
Sioffweehselverhiiltnisse  bei  der  Inanition  hier  verzichlen,  da  sie  in  einem 
friiheren  Kapitel  dieses  Buches  ausfiihrlich  abgehandelt  sind,  und  da  alles, 
was  hier  noch  zu  bemerken  ware,  sich  mit  den  analogen  Zustanden  von 
Unteremahrung  aus  anderen  Ursachen  deckt.  Dahin  gehoren  das  Auf- 
ireien  von  Azeton  und  Azetessigsaure  in  den  Entleerungen,  geringe 
iirade  von  Albuminurie,  die  fortschreitende  Anamie  etc.  Auf  die  Er- 
klarung  der  Tetanie  und  der  iibrigen  nervosen  Erscheinungen  als  Folgen 
der  Gewebsaustrocknung  (KuBmaul)  werden  wir  noch  zuriickkommen. 
Hier  sei  nur  noch  betont,  daU  selbstverstandlich  bei  der  einfachen  Atonie 
ioline  Stenose)  es  nur  selten  zu  hoheren  Graden  von  Inanition  korarat, 
auch  wenn  ein  Teil  des  Mageninhaltes  durch  regelmaUiges  Erbrechen 
verloren  geht. 

C.  Zersetzungsprozesse. 

1.  Einflufi  der  Zersetzungsprozesse  auf  die  Magenverdauung. 

Die  durch  Mikroorganismen  bedingten  Zersetzungsprozesse  des 
Mageninhaltes  betreffen  entweder  nur  die  Kohlehydrate  oder  daneben 
auch  noch  die  EiweiBkorper.  Die  Fette  werden,  wenn  iiberhaupt,  dann 
jedenfalls   nur  in  geringem  Urafange   von   den  Mikrobon   gespalten  (86). 

Die  haufigsten  Formen    der  Kohlehydratgarung  im  Magen  sind: 

a)  Die  Milchsauregiirung,  bei  welcher  der  Milchzucker  (C12H22O11) 
—  wahrscheinlich  nach  vorausgegangener  IJmwandlung  in  2  Molekiile 
iilykose  (=  2  CgHiaOe)  —  in  4  Molekiile  Milchsiiure  (==  4  CgHgOg) 
gespalten  wird.  Daneben  bilden  sich  haufig  noch  gasformige  Produkte 
<C0o,  Ho)  und  fliichtige  Fettsauren  (Essigsaure,  Ameisensaure  etc.). 

b;  Die  Buttersauregiirung.     Dieselbe  schlielSt  sich  in  der  Kegel 
an    a)    an,     indem    die   gebildcte  Milchsaure    weiterhin   in  Buttersiiure, 
Kohlensaure  und  Wassersioff  zerfallt,  nacli  der  Gleichung: 
2  (CgHeOg)  =  C^HsOo  +  2  CO^  +  4  H. 

C)  Die  Hefegarung.  Durch  die  llefe  werden  Glykose,  Rohrzucker 
und  Milchzucker  —  die  letzteren  beiden  allerdings  erst  indirekt  —  in  je 
2  Molekiile  Aethylalkohol  und  Kohlensaure  gespalten  (Ct-HioOg  =  2  C^HgO 
+  2  CO2).     Daneben    werden    ^cringe  Mengen  von  Glyzerin,    Bernstein- 
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saure,  Essigsaure    und  Amylalkohol    gebildet.      Der  llefegiirung   jihnlich 
verlauft  die- Sarzinegarung  [Eh ret  (87)]. 

d)  Die  Essigsauregarung.  Diese  entspricht  ini  Magen  nieht 
genau  den  Vorgangen  bei  der  Essigfabrikation,  sondern  geht  gewohnlich 
neben  anderen  Prozessen  einher,  besonders  neben  der  Buttersauregarung. 
Das  Gleiche  gilt  von  der  Zellulosegarung,  welche  ii.  A.  Sumpfgas 
(Methan,  CH4)  liefert. 

Bei  der  EiweiCfaulnis,  welche  im  Mageninhalt  stets  nur  geringen 
Umfang  annimrat,  entstehen  vor  allem  NH3  und  SHg  [Boas,  StrauB, 
Dauber  u.  A.  (88)].  Tiefer  greifende  Spaltungsprodukte,  wie  Tyrosin, 
Phenol,  sind  bisher  niemals  gefunden  worden,  mit  Ausnahrae  von  Indol, 
welches  einmal  von  StrauB  neben  HoS  konstatiert  wurde.  Dagegen  ist 
Aceton  wiederholt  nachgewiesen  [v.  Jaksch,  Lorenz,  v.  Noorden  '89i]. 
Unter  norraalen  Verdauungsbedingungen  treten  im  Mauren- 
inhalte  keinerlei  Zersetzungsprozesse  auf,  obwohl  die  Gelegenheit  dazu 
(Einfiihrung  von  Mikroorganismen,  giinstiges  Nahrmaterial)  eigenllich 
iramer  gegeben  zu  sein  scheint.  Zwar  findet  man  sehr  haufig  geringe  Mengen 
von  Milchsaure  auch  im  norraalen  Mageninhalt,  doch  handelt  es  sich  da- 
bei  in  den  allermeisten  Fallen  um  bereits  in  den  Speisen  vorgebildet 
gewesene  Quanta  [Martins  und  Liittke,  Boas  (90)].  Die  Momente, 
welche  das  Zustandekommen  der  Zersetzungen  hindern,  sind  die  An- 
wesenheit  der  Salzsaure  und  die  motorische  Tatigkeit  der  Magenwand. 
d.  h.  die  Weiterbeforderung  des  verarbeiteten  Chymus  in  den  Darui, 
ganz  besonders  aber  das  regelmafiige  Ineinandergreifen  der  sekretorischen 
und  der  motorischen  Funktionen. 

Krankhafte  Storungen  der  Magenverdauung  haben  sehr 
haufig,  wenn  auch  keineswegs  mit  Notwendigkeit,  bakt^rielle  Zersetzungs- 
prozesse  im  Gefolge.  Wahrend  sich  aber  dieselben  bei  der  motorischen 
lusuffizienz,  auch  wenn  sie  nur  unvollstandig  ist  und  mit  normalem 
Chemismus  verlauft,  so  gut  wie  immer  schon  nach  kurzer  Zeit  etabheren, 
bleiben  sie  bei  reinen  unkomplizierten  Sekretionsstorungen  oft  sehr  lange, 
manchmal  sogar  dauernd  aus:  Die  Behinderung  der  rechtzeitigen 
Entleerung,  die  Stagnation,  ist  die  hauptsachlichste  Be- 
dingung  der  Zersetzung  des  Mageninhaltes.  Der  EinfluB  des 
Magenchemismus  auf  die  Zersetzungsprozesse  ist  mehr  ein 
(jualitativer,  insofern  bei  Hv^eraziditat  mit  Stauung  gewohnlich  alko- 
holische  und  Essigsiiuregarungen,  bei  Hypaziditat  resp.  Achylie  rait 
Stauung  gewohnlich  Milchsaure-  und  Buttersauregarungen  entstehen. 
Diese  Kegel  erleidet  aber  zahlreiche  Ausnahmen,  oft  kann  man  in  dera- 
selben  Magen  neben-  oder  nacheinander  die  verschiedensten  Arten  von 
Garungen  ablaufen  sehen,  ohne  Riicksicht  auf  die  Menge  der  vorhandenen 
Salzsaure  [Vanthey  (91)].  Auch  die  EiweiBfaulnis  gesellt  sich  haufig 
zur  Kohlenhydratgarung  hinzu,  wenn  auch  der  letztere  ProzeU  meistens 
der  dominierende  bleibt  (Dauber).  Hohere  Grade  erreicht  die  EiweiB- 
faulnis im  Magen  iiberhaupt  nur  ganz  ausnahmsweise,  bei  gleichzeitig 
stark  beeintriichtigter  motorischer  und .  sekretorischer  Funktion. 
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Ebensowenig  wie  die  Salzsaure  des  Magens  von  entschcidender 
Bedeutung  fiir  die  Richtung  der  Zersetzungsprozesse  ist,  ist  das  die  Art 
der  Zersetzungserreger.  Zwar  fiDden  sich  bei  vorwiegender  Gas- 
garaog  gewohnlich  zahlreiehe  Hefe-  und  Sarzinepilze,  bei  vorwiegender 
Milchsaurebildung  die  bekannten  ^langen  Bazillen",  bei  vorwiegender 
EiweiUfaulnis  Kolibazillen  u.  s.  f.,  aber  ein  genaueres  Studiuni  hat  er- 
L'eben,  daU  die  meisten  hier  in  Frage  kommenden  Mikroben  befahigt 
sind,  in  verschiedenen  lledien  verschiedenartige  Zersetzungsprozesse  her- 
vorzurufen,  und  daB  andererseits  die  haufigsten  Garungsforraen,  z.  B.  die 
Milchsauregarung  und  die  HgS-Bildung,  keineswegs  an  einen  bestimniten 
Mikroorganismus  gebunden  sind,  sondern  von  einer  ganzen  Schar  ver- 
srhiedener  Arten  erzeugt  werden  konnen  [Miller,  Dauber  (92)]. 

Es  zeigt  sich  also,  daC  nur  ganz  allgemein  die  Gesamtqualitat  des 
zersetzungsfahigen  Materials,  d.  h.  also  des  Mageninhaltes,  fiir  die  Rich- 
lung  der  Zersetzungsprozesse  im  motorisch-insuffizienten  Magen  verant- 
worthch  geraacht  werden  kann.  Aile  Versuche,  eine  bestimmte  Form 
der  Zersetzung  als  charakteristisch  fiir  ein  einzelnes  klinisches  Krank- 
heitsbild  abzusondern,  sind  bisher  gescheitert.  So  ist  die  Lehre,  das 
Auftreten  von  Milchsauregarung  sei  ein  friibzeitii^^es  Krkennungsniittel  fiir 
Krebsentwicklung,  nur  in  dem  Sinne  richtig,  als  wir  dadurch  auf  eine 
Kombination  von  motorischer  und  sekretorischer  Insnflizienz  hingewiesen 
werden,  die  zwar  aueh  aus  anderen  Griinden  vorkomnien  kann,  aber 
gerade  beiin  Krebs  auffallend  friih  sicl)  einzustellen  pHegt.  Andererseits 
trifft  man  bei  Stagnation  hyperaziden  Mageninhaltes  gern  stark  gasbildende 
Zerseizungen  an,  doch  auch  hier  treten  daneben  in  der  Regel  fliichtige 
Fettsiiuren  und  nicht  selten  selbst  Produkte  der  EiweiBfaulnis  auf. 

Die  Frage,  inwieweit  Zersetzungsvorgiinge  des  Mageninhaltes  auBer 
den  Veranderungen,  welche  sie  am  Chymus  selbst  hervorrufen,  die  sekre- 
rorischen  und  motorischen  Leistungen  des  Magens  beeinflussen,  ist  noch 
wenig  geklart.  Wir  miissen  hier  unterscheiden  zwischen  den  Wirkungen 
der  Mikroorganismen  an  sich  und  denjenigen  ihrer  Zersetzungsprodukte. 
Was  die  ersteren  betrifft,  so  diirfen  wir  nach  allgemeinen  klinischen  Er- 
fahrungen  annehmen,  daB  sie  der  Magenwand  nur  selten  direkten  Schaden 
zufiigen.  Solange  sie  geniigend  totes  Nahrungsmaterial  vorflnden.  ver- 
greifen  sie  sich  selbstverstandjich  nicht  an  den  lebenden  Zellen,  aber 
aiieh  wenn  jenes  fehlt,  dringen  sie  nicht  in  die  Magenwand  ein.  Die 
Schleimhaut  des  Magens  ist  wie  kaum  ein  anderes  Gewebe  des  Korpers 
^'egen  die  Invasion  der  Bakterien  gefeit.  Von  den  bakteriellen  Zer- 
setzungsprodukten  sind  bisher  nur  die  Kohlensiiure  und  der  Alkoliol 
hinsichtlich  ihres  Einflusses  auf  die  Magentatigkeit  experimentell  gepriift 
worden.  Kohlensiiure  befordert  in  ireringem  Grade  sowohl  die  Sekretion 
wie  die  MotiliUit  fJaworski,  Pentzold  (1)2)|;  das  gleiche  bewirken 
maBige  Mengen  von  Alkohol,  alieniings  niclit  regehnaBig  [L.  Wolff, 
Klemperer,  Wolfhardt  (93)J.  Von  der  Milclisiiure  wissen  wir  ferner, 
daB  sie  u.  U.  die  Salzsaure  in  der  Pe[)tonisierung  der  EiweiBkorper  er- 
r>etzen  kann,    doch  bleibt  dieser  Ersatz    stets    nur    ein  unvollkommener. 

Ton  Noorden.  Handbnch  der  Patholo:,'ie  dns  Stoffwpchsf-ls.  ^^ 
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In  Uebereinstimmung  mit  diesen  Ergebnissen  lehrt  die  klinische  Be- 
obachtung,  daB  Zersetzungsprozesse,  solange  sie  in  bescheidenen  Grenzen 
bleiben,  die  Salzsaureproduktion  nicht  zu  schadigen  brauchen.  Vjelleti-lii 
sind  sogar  umgekehrt  die  exzessiv  hohen  Salzsaurewerte,  welche  man 
bei  gewissen  Formen  gutartiger  Stenosen  antrifft,  z.  T.  auf  Reizwirkun^en 
der  Zersetzungsprodukte  zuruckzufiihren.  Talma  (94)  sieht  direkt  die 
Hyperchlorhydrie  mancher  Patienten  als  eine  Folge  primarer  Garungs- 
prozesse  an.  Bei  hoheren  Graden  der  Zersetzung  und  bei  langerer  Dauer 
wird  aber  docli  wohl  der  hemmende  EinlluB  auf  die  Sekreiion  Qber- 
wiegen,  der  Reiz  erzeugt  schlieBlich  Entziindung,  und. die  Entziindung 
schadigt  die  Zellarbeit.  In  motorischer  Beziehung  diirfen  wir  von  den 
Zersetzimgsprozessen  nur  eine  Verschlechterung  der  schon  bestelienden 
Insuffizienz  erwarten,  vennittelt  durch  das  Auftreten  von  Pylorospasmus 
(Talnia\  Tatsachlich  sieht  man  in  einschlagigen  Fallen  nicht  seiten 
nach  Magenspiilungen  eine  Besserung  der  mechanischen  Arbeit,  nament- 
lich  bei  den  einfachen  Atonien. 

2.    Einflufi  der  Zersetzungsprozesse  auf  die  Darmverdauung. 

Gelangt  der  Chyraus  in  zersetztem  Zustiinde  in  das  Duodenum,  so 
konneu  dadutch  erhebliche  Storungen  der  Darmverdauung  entstehen.  So- 
wohl  die  Mikroben  selbst  wie  ihre  Zersetzungsprodukte  fungieren  dabei 
als  Reize  und  Entziindungserreger.  Wir  haben  uns  rait  dieser  Frage 
bereits  unter  A,  2  bei  Gelegenheit  der  gastrogenen  Diarrhoen  ausfubrlich 
beschaftigt  und  konnen  deshalb  hier  auf  jenen  Abschnitt  verweisen. 

3.    Einflufi  der  Zersetzungsprozesse  des  Magens  auf  andere  Organe. 

Das  Interesse  an  den  Femwirkungen,  welche  die  Zersetzungsprozesse 
des  Mageninhaltes  im  menschlichen  Organismus  zu  erzeugen  vermogen. 
konzentriert  sich  fast  ausschlieUlich  auf  die  als  Folgen  von  Autointoxi- 
kationen  angesprochenen  Symptomenkomplexe  des  Magensch^indels.  des 
sog.  Asthma  dyspepticum,  und  ganz  besonders  der  Magcntetanie.^) 

Der  Magenschwindel  (Trousseau)  laBt  sich  klinisch  nicht  seharf 
begrenzen;  man  versteht  darunter  die  verschiedenen  Gefiihle  von  Schwindel. 
eingenommenem  Kopf,  allgemeinem  Unbehai2:en,  von  Kopfschmerzen  etc.. 
welche  bei  alien  moglichen  Formen  von  .Magenkrankheiten  vorkommen. 
keineswegs  bloB  bei  Zersetzungsprozessen,  wenn  auch  zugegeben  werden 
mag,  daB  sie  bei  diesen  mit  Vorliebe  angetroifen  werden.  1st  es  scbon 
dadurch  unwahrscheiniich,  daB  ihre  Entstehung  auf  Autointoxikation  be- 
niht,  so  kommt  hinzu,  daB  bisher  der  positive  Beweis  fiir  diese  Annahme 
nicht  hat  erbracht  werden  konnen.  Es  lag  nahe,  nach  Analogic  der  be- 
kannten  Falle  von  Hydrothionamie  [Betz,  Senator  (95»]  den  H>S.  der 
ja    bei  Zersetzungsprozessen  des  Mageninhaltes,  wie  wir  gesehen  hahen. 


1)  Uebcr  die  Beziehungen  dor  Achylia  gastrica  zur  pcinicioscn  Aniimie.  'i»*> 
Acetons  zur  Epilcpsie  und  iiber  einigc  andero,  hier  hincin  spielende  Fragen  vcl.  '^a*^ 
Kap.  Darm    Zersetzungsprozesse). 


Magenkrankheiten.  691 

hau%  gebildet  wird  und  der  in  jenen  Fallen  u.  a.  auch  im  Erbrochenen 
vorhanden  war,  als  die  Ursache  des  Magenschwindels  anzuschuldigen, 
aher,  wenn  wir  den  Darm  (offenbar  die  Ilauptquelle  der  HgS-Bildung) 
hier  beiseite  lassen  woUen,  miissen  wir  uns  gestehen,  daB  in  den  meisten 
Fallen  die  HaS-Produktion  ini  Magen  docli  zii  gering  bleibt,  urn  nennens- 
werte  Storungen  auslosen  zu  konnen,  und  daU  keineswegs  ein  Parallelismus 
zwischen  ihr  imd  den  genannten  zerebralen  Symptomen  besteht.  Auch 
wo  ausnahm-sweise  mehr  HgS  entsteht.  wie  z.  B.  in  dem  Straussschen 
Failet96).  sehen  wir  den  Magenst^liwindel  niclit  besonders  in  den  Vorder- 
fifruDtl  treten.  Ebensowenig  lassen  sich  bestirarate  Beziehungen  zuni 
Accton  aufdecken.  das  v.  Jaksch.  Lorenz  und  v.  Noorden  (64a) 
wiederholt  ini  stagnierenden  Mageninhalt  angetroflfen  haben.  Was  endlich 
das  Indol  betrifft,  so  soil  dasselbe  zwar  nach  Herter  (97)  Kopfschraerzen, 
rnlustgefiihle  und  neurasthenische  Beschwerden  erzeugen  konnen,  aber 
in  dem  einzigen  Falle,  wo  es  bisher  im  Mageninhalt  angetroffen  wurde, 
belierrschten  diese  Erscheinungen  keineswegs  das  Krankheitsbild,  und 
uberdies  wijrde  man  dann  doeh  wohl  von  dem  norraalerweise  im  Dick- 
dami  vorhandenen  und  von  hier  zur  Aufsaugung  gelangenden  Indol 
ebensolche  Wirkungen  erwarten  miissen.  Unter  diesen  Umstanden  ist  es 
besser.  den  Magenschwindel  bis  auf  wei teres  niit  v.  Leube  als  eine  reflek- 
torisch  auf  dem  Xervenwege  ausgeloste  Symptomengruppe  zu  betrachten. 

Fast  das  gleiche  Raisonnement  laBt  sich  auf  das  Asthma  dys- 
peptic urn  anwenden,  einen  Zustand  kardialer  Dyspnoe,  der  ebenfalls 
durchaus  nicht  nur  an  das  Vorhandensein  von  Zersetzungsprozessen  im 
Mageninhalte  geknupft  ist.  Es  moge  deshalb  geniigen  zu  bemerken,  daB 
Boas  (98)  auf  Grund  sorgfaltiger  Beobachtungen  aus  neuerer  Zeit  zu 
dem  Resultate  gelangt  ist,  daB  eine  Autointoxikation  beim  Asthma  dys- 
pepticum  hochstwahrscheinlich  keine  Kolle  spielt,  sondern  daB  mechanische 
und  reflektorische  Einwirkungen  auf  das  llerz  in  erster  Linie  dafiir  ver- 
antwortlich  zu  machen  sind. 

Die  Tetanie  als  Folge  von  Ma^enerkrankungen  ist  erst  durch 
Kussuiaul  (99)  allgemeiner  bekannt  geworden.  Im  Gegensatz  zum 
Magenschwindel  und  zum  Asthma  dyspepticum  kommt  die  Tetanie  nur 
bei  schweren  Zersetzungsvorgangen  vor.  (xewohnlich  ist  damit  hoch- 
gradige  Magenerweiterung  verfcunden,  doch  ist  das  nicht  notwendig,  wie 
durch  eine  Beobachtung  Fleiners  (100)  (Achylie  rait  schweren  Diarrhoen) 
bewiesen  wird.  Kussmaul  erklarte  die  Tetanie  als  eine  Folge  der 
Austrocknung  des  Organismus  lungeniigende  Resorption  von  Fliissigkeit, 
Was.serverlust  durch  Erbrechen  etc.).  eine  Theorie,  die  heute  besonders 
von  Fleiner  (76)  verteidigt  wird.  Jaworski  und  Korczynski  (24) 
haben  sich  ihr  mit  der  Modillkation  angeschlossen,  daB  der  Kochsalz- 
verlust  das  Wesentliche  sei.  Mine  andere  Ansicht,  welche  Reflexwirkungen 
auch  fiir  dieses  nervose  Symptom  verantwortlich  machen  will,  geht  auf 
Germain  See  zuriick  und  hat  in  neuerer  Zeit  einen  Riickhalt  an 
Fr.  Miiller(IOl)  gefunden.  Hauptvertreter  der  Autointoxikationstheorie 
isr  gegenwartig  Albu  il02). 

44* 
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Die  bisher  erhobenen  Befunde  resp.  die  Untersuehungsergebnisse, 
welche  fur  die  Beurteilung  der  Autointoxikationstheorie  in  Frage  kommen, 
sind  folgende: 

Kulneff  (103)  hat  als  Erster  aus  dem  gestauten  und  zersetzten 
Mageninhalt  in  Fallen  von  Karzinom  nach  der  Briegersehen  Methode 
(Extraktion  mit  Alkohol  und  Fallung  mit  Quecksilberchlorid )  toxisehe 
Produkte  gewonnen,  die  ihrer  cheniischen  Natur  nach  Diamine  vdrstellten. 
Die  betreffenden  Patienten  lieUen  aber  alle  Symptome  von  Autointoxikatiou 
vermissen.  Es  wird  also  wahrscheinlich  nichts  davon  resorbiert  worden 
sein.  Bouveret  und  Devic  (104)  haben  in  3  Fallen  von  Tetanic  mit 
Hyperchlorhydrie  nach  derselben  Methode  eine  krampferzeugende  Sub- 
stanz  dargestellt^  an  deren  Ursprung  und  Natur  sie  aber  selbst  Zweifel 
hegen.  Ewald  und  Jacobsohn  (105)  sowie  spater  Albu  (106)  konnten 
aus  dem  Hame  einer  Tetaniekranken  das  Salz  einer  alkaloidartigen  Siib- 
vStanz  gewinnen,  ohne  allerdings  dessen  Giftigkeit  positiv  beweisen  zu 
konnen.  Cassael  und  Benech  (107)  endlich  erhielten  aus  dem  Ma^en- 
inhalte  bei  MagensaftfluB  eine  fiir  Kaninchen  toxisehe  Substanz.  Dem- 
gegeniiber  haben  mehrere  Forscher,  speziell  Fr.  Miiller  (101),  Strauss 
(108)  und  Gumprecht  (109)  vergeblich  nach  Ptomainen  und  anderen 
Toxinen  im  Mageninhalt  bei  Tetanic  gesucht.  Gumprecht  erhieh  zwar 
einen  toxisch  wirkenden  Alburaosen-  und  Salzniederschlag,  doch  konnie 
derselbe  nicht  als  eine  Ursache  von  Autointoxikations-Erscheinun^en  an- 
gesprochen  werden,  da  er  sich  nicht  auch  im  Urin  fand,  also  nieht 
resorbiert  worden  war. 

Als  die  Summe  dieser  Erfahrungen  ergibt  sich,  daU  die  Autointoxika- 
tionstheorie der  Magentetanie,  so  verlockend  sie  an  sich  ist,  eines  festen 
Bodens  noch  entbehrt.    Die  Zukunft  erst  w^ird  die  Frage  ihrer  Genesc  lusen. 

Anhangsweise  sei  hier  noch  der  akuten  todlichen  MagencrweiteniDg 
gedacht.  Der  Verdacht,  daU  auch  bei  dieser  seltenen  und  noch  keines- 
wegs  voUig  klargestellten  Affektion  Autointoxikationsprozesse  ini  Spiele 
seien,  ist  von  Albu  (110)  geauBert  worden,  ohne  daU  indes  ein  hin- 
reichender  Grund  dafiir  vorliegt. 

4.    Einflufi  der  Zersetzungsprozesse  auf  die  Gesamtem&hrung. 

Die  Quanta  der  Kohlehydrate  und  EiweiCkorper,  welche  durch  die 
Zersetzungsprozesse  im  Magen  zerstort  werden  und  somit  fiir  die  Er- 
nahrung  verloren  gehen,  sind  im  Vergleich  zum  Gesamtbedarfe  so  gering. 
daC  sie  praktisch  bedeutungslos  bleiben.  Nur  indirekt,  indem  sie  die 
Magen-  und  Darmverdauung  storen,  konnen  deshalb  die  Zersetzungs- 
prozesse auf  den  allgemeinen  Ernahrungszustand  einwirken. 
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II.  Kiankheiten  des  Darmes. 

Vorbemerkungen:  Der  Darm  hat  die  Aufgabe,  die  im  Magen  ein- 
geleitete  Verdauung  der  Speisen  zu  vollenden,  die  verdauten  Nahrungs- 
bestandteile  zu  resorbieren  und  den  unverdaulichen  Rest  in  Verhindung 
mit  anderen  Auswurfstoffen  durch  den  Anus  wieder  zu  entleeren.  Seine 
Funktionen  sind  demnach  sehr  mannigfaltige,  wir  konnen  sie  trennen  in 
sekretorische.  motorische,  resorptive  und  exkretorische.  Daneben  laufen 
im  Darminhalt  noch  Zersetzungsprozesse  ab,  u.  z.  schon  unter  normalen 
Verhaltnissen,  wodurch  der  Darm  aus  der  Reihe  aJler  iibrigen  Hohl- 
organe  heraustritt.  Die  beiden  Hauptabschnitte  des  Darmes,  der  Diinn- 
und  der  Dickdarm,  teilen  sich  in  ungleicher  Weise  in  diese  verschiedenen 
Aufgaben.  Die  Sekretion  fallt  so  gut  wie  ganz  dem  Diinndarm  und  den 
in  ihn  miindenden  groBen  A'erdauungsdriisen  (Leber  und  Pankreas)  zu, 
deren  Absonderungsprodukte  wir  deshalb  hier  mitbesprechen  werden. 
Auch  die  Resorption  wird  zuiii  groCten  Teil  von  dem  Diinndarm  ge- 
leistet,  der  Dickdarm  nimmt  Fettc  gar  nicht,  Kohlehydrate  und  KiweiB- 
stoffe  nur  in  geringen  Mengen,  dagegen  reichlich  Wasser  auf.  lis  ergibi 
sich  daraus,  daC  die  Beteiligung  des  Dickdarmes  an  der  Verdauung  im 
wesentlichen  eine  passive  ist,  er  bildet  ein  groBes  Reservoir,  in  weleheni 
die  im  Diinndarme  bereits  eingeleiteten,  aber  noch  nicht  vollig  aKge- 
laufcnen  Fermentationprozesse  zu  Ende  gefiihrt  werden  konnen.  Diese 
Nachverdauung  beschrankt  sich  indes  auf  die  oberen  Abschnitte  des 
Colons,  in  denen  der  Chymus  am  langsten  verweilt  [ca.  14  Stunden 
nach  Sicard  und  Infroit  (1)].  Die  tieferen  Abschnitte  des  Dickdannes 
sind,  wie  es  scheint,  die  Hauptstatte  der  Exkretion  (von  Salzen,  Feiten 
und  korperfremden  Stoffen),  doch  bcteiligen  sich  hieran  in  geringerera 
Grade  auch  der  Dimndarm  und  die  Galle.  Was  cndlich  die  Zersetzungs- 
prozesse betriflt,  so  ist  ihr  Umfang  im  Diinndarm  nur  klein,  er  be- 
schrankt sich  auf  die  tieferen  Abschnitte  und  die  Garung  von  Kohle- 
hydraten;  erst  im  Colon  beginnen  die  Faulnisprozesse;  die  Bauhinsche 
Klappe  bildet  hier  eine  scharfe  Grenze. 

Das  Verstandnis  der  krankhaften  Storungen  der  Darmverdauiing 
wird  auBerordentlich  erscliwert  durch  das  feine  Ineinandergieifen  der 
verschiedenen  Funktionen.  Es  ist  ja  klar,  daB  eine  Storung  der  Sekre- 
tion jedesmal  auch  eine  solche  der  Resorption  nach  sich  ziehen  muB. 
Dasselbe  gilt  fur  die  gesteigerte  Peristaltik.  Sekretionsstorungen  sowohl 
wie  Resorptionsstorungen  konnen  wieder,  indem  sie  zu  einer  vennehrten 
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Zersetzung  des  Inhalies  fiihren,  gesteigerte  Peristaltik  im  Gef(>lge 
haben  u.  s.  f.  Weiter  haben  wir  im  Darme  fiir  jede  Gruppe  von 
Nahrungsmittein  mehrere  Sekrete  (Magensaft  und  Pankreassekret  fiir  Ei- 
weiBstoffe,  Galle  und  Pankreassaft  fiir  Fette,  Speichel,  Pankreassaft  und 
Darrasaft  fiir  Starke).  Alle  diese  Verhaltnis.se  liegen  im  Magen  vie! 
einfacher.  Nehmen  wir  hinzu^  daU  unsere  jetzigen  Mittel  zur  Beurteilung 
der  AbsonderungsgrdUe  der  verschiedenen  Darmsekrete  und  der  Motiliiat 
der  einzelnen  Darmabschnitte  noch  sehr  unvollkommene  sind,  so  daC  wir 
diese  Faktoren  meist  indirekt  aus  den  Resorptionsstorungen,  welclie  sie 
im  Gefolge  haben.  erschlieCen  raiissen,  so  ist  es  verstandlich,  daU  eine 
seharfe  Trennung  der  Darrastorungen  nach  den  einzelnen  Funktionen, 
wie  beim  Magen,  meist  nur  unvollkommen  gelingt.  Dennoch  wollen 
wir  versuchen,  sie  in  den  folgenden  Betrachtungen  durchzufiihren. 

A.  Sekretorische  Storungen. 

1.  St()rungen  der  Gallenabsonderung. 

Kntsprechend  den  Verhaltnisscn  der  Magensaftabsonderung  kenneii 
wir  eine  gesteigerte  und  eine  verminderte  resp.  aufgehobene  Gallenab- 
>onderung.  Erstere,  die  Pleiocholie  oder  Pleiochromie  (wenn  nur  der 
Gallenfarbstoff  vermehrt  ist),  ist  eine  Folge  des  Blutunterganges  und  wird 
in  (Jem  Kapitel  der  Leberkrankheiten  ausfiihrlicher  besprochen  werden. 
Greifbare  Storungen  der  Darmtatigkeit  verursacht  sie  nicht.  Anders  die 
Hypocholie  resp.  Acholie,  die  in  den  meisten  Fallen  durch  Gallenstauung 
bedingt  wird.  Ihre  Folgen  fiir  den  Darm  sind  erheblicher  Art,  doch 
machen  sie  sich  in  der  Kegel  erst  dann  bemerkbar,  wenn  die  Gallen- 
stauung so  stark  ist,  daC  Gallenfarbstoff  ins  Blut  iibertritt  (Ikterus). 
DaU  auch  leichtere  Storungen  der  Gallenabsonderung  resp.  Gallenbildung, 
welche  nicht  zu  Ikterus  fiihren,  Darmstorungen  im  Gefolge  haben,  isi 
sehr  wahrscheinlich,  aber  bisher  nicht  sicher  erwiesen.  Nothnagel  ci) 
I'laubte  friiher,  die  sog.  „acholischen  Stiihle  ohne  Ikterus^  durch  ein 
voriibergehendes  Versiegen  der  Gallensekretion  funktioneller  \atur  ci- 
klaren  zu  miissen,  er  hat  sich  aber  spater  (3)  der  Ansicht  von 
V.  Jacksch  (4)  und  Fleischer  (5)  angeschlossen,  wonach  entwedcr 
eine  mangelhafte  Fettresorption  im  Darnie  oder  eine  zu  weit  gehende 
Reduktion  des  Bilinibins  daselbst  izu  Urobilinogen)  die  Ursache  dieser 
Zustande  ist.  In  England  ist  es  aiierdings  iiblich,  gewisse  unbestimmte 
Wrdauungsstonmgen  (wechselndc  Farbung  der  Fazes,  Druck  und  Voile 
in  der  Eebergegend,  schrautzig-^Tlbe  Farbung  der  Konjunktiven  und  der 
Haut,  Trobilinurie,  allgemeine  Schwachegefiihie  etc.)  auf  Schwankungen 
der  gallebildenden  Tatigkeit  der  Leber  [biliousness  (6)]  zuriickzufiihren, 
(loch  fehlt  es  durchaus  an  exakten  Untersuchungen  dariiber. 

ai  EinfluB  der  Gallenstauung  auf  die  Darmverdauung. 

«.  Die  komplette  Gallenstauung  iibt  eine  Riickwirkung  auf  die 
Magensaftabscheidung  aus  und  zwar  im  steigernden  Sinne.  v.  Noorden  (7) 
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sowohl  wie  Riegel  (8)  und  neuerdings  Simnitzky  (9)  fanden  bei 
Stauungsikterus,  einerlei  welcher  Ursache,  Hyperaziditat,  und  ich  habe 
wiederholt  dieselbe  Erfahrung  gemacht.  Nur  v.  Jaksch  (10)  sah  in 
einzeluen  Fallen  von  katarrhalischem  Ikterus  die  Salzsaureabscheidung 
vermindert.  Ob  auch  andere  Sekrete  (Bauclispeichel,  Darrasaft)  beein- 
fluBt  werden,  ist  unbekannt. 

ff.  Gallenstauung  soil  auch  auf  die  motorische  Tatigkeit  des 
Darmes  wirken,  und  zwar  ira  verlangsamenden  Sinne.  Wenigstens  ist 
die  Ansicht,  daU  Ikterus  zu  Verstopfung  fiihre,  allgeraein  verbreitet.  Die 
experimentellen  Grundlagen  dafiir  sind  indes  sehr  diirftig  [Sehulein(ll)], 
und  die  genauere  klinische  Beobachtung  [Boas  (12j,  Schmidt  (13)]  lehrt 
gerade  unigekelirt.  daU  die  Stuhlentleerung  bei  GalleabschluB  haufig  und 
auffallend  schlank  von  statten  geht.  Bei  der  infolge  mangelhafter  Fett- 
verdauung  etwa  dreimal  so  groBen  Masse  der  Fazes  (s.  unten)  und  ihrer 
weichen  Konsistenz  ist  das  auch  gar  nicht  anders  zu  erwarten.  Wahr- 
scheinlich  iiben  auBerdem  die  in  betrachtlicher  Menge  anwesenden  freien 
Fettsauren  einc  mildreizende  Wirkung  auf  den  Dickdann  aus. 

;-.  L^eber  den  EinfluB  der  Gallenstauung  auf  die  Resorption  im 
Darme  sind  wir  sowohl  durch  Tierexperiinente  wie  durch  Beobachtungen 
aus  der  menschlichen  Pathologic  eingehend  unterrichtet.  Was  die  ersteren 
betriflft,  die  vornehmlich  an  Hunden  rait  kiinstlichen  Gallenfisteln  von 
fJidder  und  Schmidt,  Voit,  Rohmann,  Munk,  Dastre  u.  A.  (14) 
ausgefiihrt  worden  sind,  so  konncn  sie  hier  fiiglich  iibergangen  werden, 
da  ihre  Ergebnisse  mit  denen  der  exakten  Beobachtungen  am  Kranken- 
bette  im  wesentlichen  iibereinstimmen.  Letztere  sind  von  Fr.  Miiller(15i 
inauguriert  worden,  der  zuerst  bei  Ikteruskranken,  die  eine  mehr  oder 
weniger  vollstandige  Absperrung  des  Gallezuflusses  zum  Darme  auf- 
wiesen,  die  aufgenomraenen  Nahrungsmengen  mit  den  durch  die  Fazes 
zu  Verlust  gehenden  Resten  verglich.  Seine  Resultate  gipfeln  in  folgen- 
den  Satzen: 

1.  Die  Ausnutzung  der  Kohlehydrate  war  in  keinem  Falle  raerk- 
bar  gestort. 

2.  Die  Ausnutzung  des  EiweiBes  war  annahemd  die  gleiche  wie  bei 
Gesunden;  unbedeutende  Verschlechterung  war  allerdings  manchmal  vor- 
handen.  Sie  erklarte  sich  aber  als  sekundare  Erscheinung,  bedingt 
durch  Beeintrachtigung  der  Fettresorption.  Schlechte  Ausnutzung  eines 
Nahrungsmittels  schadigt  namlich  haufig  auch  diejenige  der  anderen  in 
geringem  Grade  [Fr.  Miiller  (16)]. 

3.  Die  Ausnutzung  der  Aschebestandteile  war  normal,  sogar  2  Mai 
etwas  besser  als  bei  Gesunden. 

4.  Die  Resorption  des  Fettes  war  bedeutend  verschlechtert  und  zwar 
sowohl  bei  Milchnahrung  als  auch  bei  Fleisch-,  WeiBbrot-  und  Buiter- 
diat.     Folgende  Tabolle  Miillers  mag  das  illustrieren: 
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Versuchsperson 

Xahrung 

Fett  in  der 
Nahrung 

Verlust  im  Kot 
in  ^0 

pro  Tag  g 

liesunder  I 

Milch 

69,1 

7,2 

H 

Milch 

94,2 

6,9 

,       III 

Milch.  Weifibrot 

65,9 

10,5 

Mittel 

8,2  Vo  Verlust 

Jkterischer  IV 

Milch,  Weifibrot 

78,4 

63,5 

V 

r                   ?» 

85,1 

74,1 

Derselbc 

Fleisch,  Weifibrot,  Butter 

39,5 

78,5 

Itterische  VI 

Milch.  Weifibrot 

54,4 

39,5 

Diesel be 

Fleisch,  Weifibrot,  Batter 

26,6 

31.5 

Ikterischc  VII 

Milch 

35,3 

66,9 

Dieselbe 

Milch,  Weifibrot 

52,6 

55,2 

Mittel 

58,5%  Verlust 

Miiilers  Results 

ite  sind  von  alien,  die 

seine  Untersuc 

lungen  wieder- 

holt  baben,  bestatigt  worden,  nur  lauten  die  Angaben  iibor  die  GroBe 
des  Fettverlustes  nicht  vollig  iibereinstimraend.  Meine  eigenen  Beob- 
achlungen  (17),  welche  siimtlich  mil  der  (jiialitativ  und  qtiantitativ 
deichen  Probekost  gewonnen  wurden,  ergaben  z.  B.  nur  25,9  %  mittleren 
Fettverlust  bei  einer  taglichen  Aufnahme  von  83,4  g  Fett  in  Form  von 
Milch  und  Butter.     Ich  fiihre  die  Zahlen  hier  auf: 


Krankbeit 

Name 

Frozen tgehalt 
des  trockenen 
Kotcs  an  Fett 

0' 
.0 

Absolute 

in  3  Tagcn 

ausge- 

schicdene 
Fettmenge  g 

Unresorbiert 
in  Prozenten 

des 
Nahr.-Fettes 

^^0 

Wie  viel  Pro- 

zent  des  Kot- 

fettes  sind 

gespaltenV 

% 

Xormal 

r 

L. 
W. 
Ka. 

21,45 
21,93 
26,61 

12,93 

13,6 

14.8 

5,17 
5.43 
5,91 

60,29 
64.31 

56,89 

Mittel 

23,24 

13,78 

5,50 

60,5 

Galleabschlufi 

G. 
D. 

48,48 
43.87 
53.59 

57.13 
69,31 
68,06 

22,79 
27,70 
27,20 

67,06 
46.45 
85,00 

Mittel 

48.65 

64,83 

25,89 

66,84 

Dabei  war  der  GalleabschluB  bei  zweien  von  den  untersuchten 
Patienten  ein  vollstandiger.  Einen  ahnlich  geringen  Verlust  hat  iibrigons 
auch  Albu  (18)  in  einem  F'alle  von  chronischeni  GalleabsrhluC  be- 
obachtet.  Vermutlich  ist  der  verschiedene  Erniihrungszustand  der 
Kranken  oder  der  wechselnde  Grad  der  vikariierenden  Leistung  der  iibrigen 
Verdauung.ssafte  fiir  diese  Differenzen  verantwortlioh  zu  niachen. 

Der  Kot  nimmt  bei  GalleabschluB  die  eharakteristischen  Eigen- 
schaften  des  Fettstuhles  an.  Seine  Menge  (bei  gleicher  Kost)  steigt 
etwa  auf  das  3 — 4fache  des  Normalen  an  (19),  dabei  ist  der  Wasser- 
gehalt  nicht  verandert.  Das  spezifische  Gewicht  sinkt  unter  1000,  so 
daB    der  Kot    auf    dem  Wasser    schwimmt,    seine  Reaktion  wird  infolge 
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der  xAnwesenheit  freier  Fettsauren  stark  sauer.  Bei  der  Betrachtuns: 
mit  bloBem  Auge  erscheint  der  (gallenarnie  oder  gallenfreie)  Stuhl  grau- 
weiB,  auf  der  Oberflache  schillernd,  seine  Konsisteaz  ist  salbenariig 
weiclr.  die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  daC  der  groUte  Teil  des 
Kotes  aus  feinen,  nadelformigen  Kristallen  besteht  [C.  Gerhardt  (20)]. 
von  denen  nur  wenige  beim  Erwarmen  des  Objekttragers  direkt  zu 
Tropfen  schmelzen.  Die  Mehrzahl  tut  dies  erst,  nachdem  das  Praparat 
mit  Saiire  vennengt  worden  ist.  Schon  aus  diesen  Reaktionen  geht 
liervor,  daU  es  sich  urn  Fettseifen  handelt.  Die  cheraische  Analyse 
[Oesterlein,  Fr.  Miiller,  Stadelmann,  Kiraura  (21)]  hat  das  bestatigt: 
und  zwar  handelt  es  sich  zum  weitaus  groBten  Teil  uin  K^alksalze  (nicht. 
wie  Oesterlein  ineinte,  urn  Magnesiasalze)  der  hoheren  Fettsauren 
(Palmitin-  und  Stearinsaure). 

Es  entspricht  diesen  raikrochemischen  Beobachtungen,  daB  das  aus 
deni  Kote  durch  Aetherextraktion  zu  gewinnende  Fett,  wie  Fr.  Muller 
nachgewiesen  hat,  zu  etwa  V*  ^1^  Fettsauren  resp.  Seifen  vorhanden  ist. 
nur  zu  V4  ^Is  Neutralfett.  Das  besagt,  daB  die  Fettspaltung  bei  Galle- 
abschluB  in  deraselben  Uinfange  von  statten  geht,  wie  unter  normalen 
Verhaltnissen,  wo  sie  ebenfalls  ca.  75  %  betragt.  (In  raeinen  Versuchen 
[s.  o.J  lauten  die  entsprechenden  Zahlen  allerdings  nur  66,8  und  60,5  %.) 
Miiller  konstatierte  endlich  noch,  daB  der  Schmelzpunkt  des  Kotfeites 
bei  GalleabschluB  nicht  wie  bei  Gesunden  hoher  lag  als  der  des  Nah- 
rungsfettes,  sondern  annahernd  ebenso  hoch. 

In  Summa  besteht  also  der  EinfluB,  welchen  die  Gallenstauung  auf 
die  Resorption  der  Nahrung  ausiibt,  in  einer  isolierten  und  dabei  sehr 
hochgradigen  Verschlechterung  der  Fettverdauung.  Diese  Storung  wird 
auch  durch  Darreichiing  des  Fettes  in  emulgierter  Form  (Milch)  nicht 
ausgeglichen.  Wir  diirfen  daraus  schlieBen,  daB  die  Hauptfunktion  der 
Galle  weniger  in  der  Emulsionsbildung  als  in  ihrer  Losungsfahigkeit  fiir 
Fettsauren  und  Seifen  resp.  ihrem  resorptionsanregenden  EinfluB  auf  die 
Darmepithelien  gesucht  werden  muB. 

6.  V^iel  umstritten  und  noch  immer  nicht  entschieden  ist  die  Frage. 
welchen  EinfluB  die  Gallenstauung  auf  die  Zersetzungsvorgange  ini 
Darmkanale  ausiibt?  Von  der  Galle  selbst  kann  es  zwar  als  aus- 
geniacht  betrachtet  werden,  daB  sie  keine  antiseptischen  Eigenschaften 
besitzt  —  sie  hindert  nicht  das  Wachstum  der  Mikroorganisraen  in  Nahr- 
bodeii  (22)  und  wird  sogar  innerhalb  der  lebenden  Gallenblase  haufig 
genug  infiziert  (23)  — ,  wohl  aber  gilt  das  fiir  die  Gallensauren  '24). 
Die  Gallensauren  wirken  aber  nur  in  freiem  Zustande,  also  bei  saurer 
Heaktion,  antiseptisch,  und  dieser  Umstand  erschwert  die  Beurteilung 
ihrer  Wirksamkeit,  denn,  wie  Macfadyen  (25)  zeigte,  kann  die  saure 
Reaktion  des  Verdauungsgemisches  die  EiweiBfaulnis  so  stark  beschranken. 
daB  man  gar  nicht  auf  die  antifermentative  Wirkung  der  gleichzeitig  an- 
wesenden  Gallensauren  zu  rekurrieren  braucht. 

Natiirlich  darf  man  die  Resultate  der  Reagensglasversuche  nichi 
ohnc    weiteres    auf    die  Verhaltnisse    des    lebenden  Darmes    iibertragen. 
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Dali  eine  Reihe  von  Umstiinden  zusamnientreffen    (Salzsiiure  des  Magen- 
saftes.   organisclie  Siiuren   des  Dunndarminhaltes),    uni   die  Gallensauren 
nacli  dem  Eintritt  der  Galle   ia  den  Dann   aus  ihren  Alkalisalzen  abzu- 
spalten,  ist  riehtig,  wer  weiB  aber,  ob  sie  bei  ihrer  starken  Basenaviditiit 
niohi   (locli    bald    wieder    gebunden  werden?     Sicher  spielt  die  Aziditat 
der  Gallensauren  gegeniiber  der  anderer  organischer  Sauren  fiir  die  Ge- 
saimaziditat    des  Dunndarminhaltes    keine  Rolie.     Ueberdies    ist   zu   be- 
denken.    ob  nicht  die  Gegenwart  von  EiweiC  und  Peptonen  geniigt,    urn 
die  antifermentative  Kraft    der  Gallensauren    auf    ein  Minimum    zu    be- 
srhrankeu,   ahnlich  wie  es  beim  Subliniat  der  Fall  ist  [v.  Noorden  (7). 
Klarheit    kann    hier    allein    von  einer  sorgfiiltigen  klinischen  Beob- 
achiunjLT  erwartei  werden.      Dementsprcchend  sind  denn  auch  zalilreiche 
Imersuchungen    iiber    die  Intensitat  der  EiweiUfaulnis    bei  Ikterus  resp. 
(Talloabs<*hlulJ    vom  Darme    ausgefiihrt    wordcn.     Aber  obwohl  sich  alle 
Autoreu    dabei    der    gleichen  Methode    bedient   haben,    namlich   der  Be- 
siiiiimung  der  Aetherschwefelsaure-Menge  des  Urines,  die  nach  Baumann 
bekanntlich  als  MaBstab  der  EiweiBfaulnis  im  Darme  gelten  soil,   gehen 
docli    ihre  R^sultate    vollig    auseinander.      Auf   der    einen   Seite  fanden 
Brieger.  Miiller  (z.  T.),  Biernatzki,  Eiger,  Schmidt  und  neuerdings 
Bolim  (26j    erhohte  Werte,    auf  der  anderen  Seite    Rohraann,   Miiller 
(z.  a.  T.),    Pott,    v.  Noorden,    Stern,    Hirsehler    und  Terray  (27) 
normale    und    selbst    emiedrigte  Werte.      Dieser  Widerspruch    ist    nicht 
wuiiderbar,    wenn    man    sich    daran    crinnert,    daC   von  arllen  genannten 
Autoren    inimer    nur    die  Faulnisprodukte    des  Urines    allein,    und  auch 
diese  raeist  nur  soweit  sie  als  Aeiherschwefelsauren  vorhanden  sind,  be- 
stimmt    wurden,    wahrend   doch  nur  die  Summo  der  im  Urin    und  Kot 
erscheinenden  Faulnisprodukte  AufschluB    iiber  den  Umfang  der  EiweiB- 
faulnis geben  kann.     Wir  haben  diesen  Punkt  schon  im  vorigen  Kapitel 
{unter  A,  2)    besprochen    und  werden  weiter  unten    noch    naher  auf  ihn 
zunickzukommen  haben.    Deshalb  sei  hier  nur  kurz  bemerkt,  dass  dieser 
Forschungsweg  bisher  keine  zur  Beantwortung  unserer  Frage  ausreichenden 
Anhaltspunkte    gezeitigt    hat    und  daB  wir  andere  Wci^e  zu  Rate  ziehen 
mussen,  wenn  wir  weiterkommen  wollen. 

Da  ist  es  nun  zuniichst  von  Interesse,  daB  die  Basis  der  ganzen 
Fnige,  der  zuerst  von  Bidder  und  Schmidt  (28)  behauptete  abscheu- 
liche  Gestank  der  Fettstiihie  von  Ikterus,  bei  niiherer  Analyse  erheblich 
ins  Srhwanken  genit.  Der  Geruch  der  Fiices  von  unkomplizierter  Gallen- 
sitauung  ist  keineswegs  stinkend,  wie  der  faulender  Stiihie,  er  ist  anders- 
artig,  wenn  auch  ebenfalls  unani-enehm  [A.  Schmidt  (20),  Albu  (18)]. 
Brieger  meint,  daB  hier  uoch  unbckannte  aromatische  Korper  im  Spiele 
seien,  ich  sell)st  glaube,  daB  in  erster  Linie  die  hoheren  Fettsiiuren  ver- 
antwortlich  zu  machen  sind.  Intersucht  man  die  Fettstiihie  nach  meiner 
Methode  mittels  der  Brutschrankprobe  (30),  so  (indet  man,  daB  ihre 
Neigung  zur  Zersetzung  sehr  goring  ist.  Sie  garen  nicht,  nicht  einmal, 
wenn  man  ihnen  Starke  noch  hinzusetzt:  sie  faulen  auch  nicht,  d.  h. 
wenn    nicht   gleichzeitig  das  Pankreas  oder  der  Darm   miterkrankt  sind. 
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Die  Fettstiihle  reagieren  ullerdings,  wie  schon  erwahnr,  saner,  aher  das 
kommt  von  ihreni  Gehalt  an  hoheren  Fettsauren  her.  Man  kann  also 
vielleicht  von  einer  Fettzersetzung  oder  Kanziditat  der  ikterischen  Fettstuhle 
sprechen,  nicht  aber  von  EiweiCfaulnis. 

Diese  Schliisse  werden  durch  die  Untersuchungen  Strasburgers  (31) 
iibcr  die  Gesamtmenge  der  Facesbakterien,  wohl  z.  Z.  die  sicherste  Me- 
thode  zur  Beiirteilung  des  Umfanges  der  Zersetzungsprozesse  ini  Darnie, 
gestiitzt.  Strasburger  fand  bei  Ikterus  eine  auffallende  Verminderung 
der  Bakterienmenge  des  Kotes,  also  gerade  das  Gegenteil  dessen.  was 
man  nach  der  allgemein  verbreiteten  Ansicht  hatte  erwarten  sollen. 

Wie  mir  scheint,  ist  damit  der  Lehre  von  der  Zunahme  der  Dann- 
faulnis  bei  Gallenmangel  endgiltig  der  Boden  entzogen.  Bestande  sie  zu 
Rechtj  so  ware  es  doeh  wunderbar,  daU  selbst  das  mehnnonatliche  Be- 
stehen  eines  volligen  Gallenabschlusses  niemals  —  sofem  keine  Kom- 
plikation  hinzutritt  —  Katarrhe  und  Kntziindungen  der  Darnischleimhaut 
naeh  sich  zieht! 

b)    EinfluB  der  Gallenstauung    auf   andere   Organe    und  Stoff- 

wechselvorgiinge. 

Vergl.  hieriiber  das  Kapitel:    Leberkrankheiten. 

e)    EinfluB  der  Gallenstauung  auf  die  Gesamternahrung. 

„Ueber  (ten  Kalorienumsatz  der  Ikterischen  liegen  keine  Unter- 
suchungen vor:  ebensowenig  iiber  den  Og-Bedarf.  Doch  ist  kein  Zeiehen 
bekannt,  welches  fiir  eine  Veranderung  nach  oben  oder  unten  gehend  zu 
machen  ware. 

Bleibt  der  Gesamturasatz  an  oxydablem  Material  auch  gleich,  so 
kann  doch  bei  jedem  Ikterus  der  Ernahrungszustand  leiden;  es  ist  s<igar 
meistens  der  Fall.  Die  Wage  gibt  dariiber  sicheren  AufschluC.  Die 
Ursache  liegt  z.  T.  in  der  schlechten  Fettresorption  der  Ikterischen.  Sie 
beriicksichtigend  reicht  man  den  Kranken  wenig  Fett.  Wir  wissen.  daB 
ein  VollmaB  der  notwendigen  Kalorien  bei  FettausschluB  schwer  zu  er- 
reichen  ist  und  wenn  es  erreicht,  immer  nur  durch  starkes  Voluna  der 
Nahrung  erkauft  wird.  Von  groBem  Voluni  wird  man  aber  bei  den  ver- 
schicdensten  Formen  des  Ikterus  auf  der  Hohe  der  Krankheit  meist  Ab- 
stand  nehmen  woUeri  und  in  vielen  Fallen  dazu  gezwungen  sein,  well  die 
Kranken  sehr  schlechten  Appetit  haben  und  nach  starkerer  Fiillnng  des 
Magens  Schmerzen  bekommen,  z.  B.  bei  Icterus  catarrhalis  und  ganz 
besonders  bei  der  Gallensteinkrankheit  [J.  Kraus  (32)].  Obwohl  theo- 
retisch  die  Moglichkeit  besteht,  den  Kranken  trotz  Absperrung  der  Galle 
vom  Darnie  durch  Haufung  von  Albuniinaten  und  Kohlehydraten  aus- 
reichend  zu  ernahren  —  wie  von  Voit  (33)  und  Winterer  (34/  ani 
Hunde  mit  Gallenfistel  gezeigt  wurde  —  wird  in  den  meisten  Fallen 
dieses  Ziel  nicht  erreichbar  sein,  und  der  Kranke  setzt  vom  eigenen 
Korper  Fett  oder  Fett  und  EiweiB  zur  Deckung  seines  Kalorienbedarfes 
zu.^     [v.  Noorden  (71).] 
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2.    St()rungen  der  Bauchspeichelabsonderung. 

a)  EinfluB  des  Bauchspeichelmangels  auf  die  Darmverdauung. 

Von  den  Storungen  der  Bauchspeichelabsonderung  ist  praktisch  nur 
der  dauemde    voUige  Ausfall   des  Sekretes    fiir  die  Verdauung  von  Be- 
deutung,    sei    es    nun,    dafi    derselbe  durch  VerschluB  der  Ausfiihrungs- 
?ange   oder    durch  Untergang    des    sekretorischen  Parenchyms   zustande 
kommt    Voriibergehendes  Versiegen  der  Pankreassekretion,  Ilerabsctzuiig 
oder  Steigerung  der  Absonderung,    Zustande,    an  deren  Vorkommen  wir 
kaura   zweifeln    konnen,    machen  so  geringe  Ausfallserscheinungen,    daU 
wir  sie  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  erkennen  konnen.    Selbst  dauernde 
hochgradige,  ja  gelegentlich  selbst  vollige  Ausschaltung  der  pankreatischen 
Sekretion    braucht    keine  Verdauungsstorung  nach  sich  zu  ziehen,    wie 
zahlreichc,    in  der  Literatur  niedergelegte  Beobachtungen  beweisen  (35). 
Wie  in  diesen  Fallen  der  Ausgleich  erfolgt,  ist  noch  nicht  vollig  aufge- 
klart.    In  Betracht  kommen  fiir  diese  Frage  einnial  das  fast  konstante  Vor- 
kommen von  zwei  Ausfiihrungsgangen  der  Driise  und  von  akzessorischem 
Pankreasgewebe    (Nebenpankreas),     die     weitgehende     kompensatorische 
Leistung  kleiner,  erhalten  gebliebener  Driisenreste,  die  bekanntlich  auch 
sehr   haufig    das  Auftreten    von  Diabetes    verhindern,    das  vikariierende 
Eintreten  der  iibrigen  V^erdauuiigssekrete  (Fettspaltung  durch  den  Magen- 
saft  und  event,  durch  Faulnisprozesse  im  Darin,  EiweiBverdauung  durch 
den  Magensaft    und    den  Darmsaft  (?),    Starkeverdauung  durch  Speichel 
imd  Darmsaft)    und    endlich    die    —    allerdings    bisher    noch    nicht  be- 
wiesene  —  Moglichkeit,  dafi  die  Fermente  bei  Verlegung  der  xVusfiihrungs- 
gange    auf   dem  Umwege  durch  die  Zirkulation    in  den  Darm  gelangen. 
a,    Welchen  EinfluB  der  Ausfall  des  pankreatischen  Saftes    auf  die 
Absonderung  der  iibrigen  Verdauungssekrete  ausiibt,  und  ob  iiber- 
haupt  ein  solcher  EinfluB  existiert,  dariiber  wissen  wir  nichts. 

fi.  Ebensowenig  laBt  sich  iiber  motorische  Storungen  im  Gefolge 
von  Bauch.speichelraangel  sagen.  Bekannt  ist  nur,  daB  wenn  es  in  deiii 
reichlich  mit  Nahrungsresten  durchsetzten  Darminhalt  zu  Zersetzungen 
koramt,  leicht  Durchfalle  auftreten,  die  aber  dann  als  indirekte  Folgen 
des  Bauchspeichelmangels  aufgefaBt  werden  miissen. 

y.  Das  Hauptzeichen  des  Bauchspeichelmangels  ist  eine  erhebliche 
Verschlechterung  der  Resorption  im  Darme,  speziell  derjenigen 
der  Fette  und  EiweiBstofl'e,  wahrend  die  Kohlenhydrate  in  demselbon 
Tmfange  wie  sonst  aufgesaugt  werden.  Die  Kenntnis  dieser  Symptome 
verdanken  wir  einerseits  den  Tierexperimenten,  andererseits  einer  Reihe 
sorgfaltiger  Beobachtungen  und  Ausnutzimgsversuche  am  Menschen. 
Erstere  gehen  auf  Claude  Bernard  (88)  zuriick,  gewannon  aber  erst 
nach  der  Entdeckung  des  Pankreasdiabetes  durch  v.  Mering  und  Min- 
kowski festere  Gestaltung.  Die  wichtigsren  einschlagigen  Arbeiten 
stammen  von  Minkowski  s  Sehiiler  A  be  I  m  aim  (37),  sodann  von 
.'Sandmeyer  (38),  Cavazzani  (39),  Baldi  i4()),  Rosenberg  (41), 
Oser    und  Katz  (42j,    Hedon   und  Ville  (43).      Fiir    die    menschliche 
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Pathologic  konimen  nachst  einigen  alteren  Beobachtungen  [Kunzmann, 
Fles  (44)]  in  erster  Linie  die  Untersuchungen  Fr.  Mijilers  (15)  in  Be- 
tracht.  Ihnen  reihen  sich  diejenigen  zahlreicher  anderer  Forscher,  speziell 
V.  Noordens  (45),  Deuchers  (46),  Hirschfelds  (47),  AVeintrauds 
(48),  Katz'  (49),  Zojas  (50)  und  meine  eigenen  (51)  an. 

Betrachten  wir  zunachst  die  Verminderung  der  Fettresorption, 
so  auBert  sie  sich  klinisch  ebenso  wie  bei  der  Gallenstauung  in  dem 
Auftreten  von  Fettstiihlen  (s.  o.).  Der  Fettstuhl  nach  Bauchspeichel- 
mangel  unterscheidet  sich  aber  —  sofem  nicht  gleichzeitig  der  Galle- 
zufluB  zura  Darme  behindert  ist,  wie  das  bei  der  rauralichen  Xahe  der 
Ausfiihrungsgange  allerdings  haufig  vorkorarat  —  von  dem  Fettstuhl 
nach  Gallenmangel  durch  verschiedene  Merkmale,  namlich  dureh  folgende: 

1.  Es  fehlt  ihm  nicht  der  Gallenfarbstoff. 

2.  Das  Fett  ist  nicht  immer  in  einem  so  iiberwiegeoden  Prozent- 
satz  in  Form  von  Fettsauren  und  Seifen  vorhanden,  sondern  haufig  auch 
zu  einem  groBen  Teil  als  Neutralfett.  Dann  findet  man  bei  der  raikro- 
skopischen  Untersuchung  Tropfenformen,  welche  sicli  in  Aether  loseo, 
durch  Ueberosmiurasaure  schwarz  und  durch  Sudan  III  rot  gefarbt 
werden.  In  hochgradigen  Fallen  kann  man  event,  schon  makroskopisch 
das  Vorhandensein  von  Neutralfett  konstatieren,  der  frisch  entleerte  Kot 
erscheint  dann  mit  einer  Schicht  fliissigen  Fettes  iibergossen,  welche  an 
der  Luft  schnell  erstarrt. 

3.  Der  Stuhl  enthalt  gleichzeitig  makroskopisch  erkennbare  Muskel- 
reste  (s.  unten). 

4.  Er  zeigt  infolge  letzterer  Komplikation  eher  Neigung  zur  Faul- 
nis  (frisch  oder  bei  der  Briitschrankprobe). 

Die  chemische  Analyse  hat  uns  noch  einen  tieferen  Einblick  in  den 
Mechanismus  der  hier  vorliegenden  Storung  gegeben.  Im  Yergleich  mit 
den  Fettverlusten  nach  Gallenmangel  sind  die  nach  Bauchspeichelraaogel 
auftretenden  viel  weniger  konstant  anzutreffen  und  auch  oft  erbeblich 
geringer.  Die  Zahlenangaben  gehen  hier  sehr  weit  auseinander. 
Fr.  Miiller  (15j,  der  die  ersten  Ausnutzungsversuche  an  Menschen 
mit  Pankreasdegeneration  resp.  Obliteration  des  Pankreasausfiihrungs- 
ganges  anstellte,  fand  iiberhaupt  keine  Verraehrung  des  Kotfettes  gegen- 
iiber  der  Xorm,  spatere  Forscher,  insbesondere  Deucher  (4t>),  Oserf42'. 
Pribram  (52)  dagegen  hohe  Werte  (Deucher  z.  B.  52,6  und  83°.o 
Fettverlust).  In  der  Mitte  zwischen  beiden  Extremen  bewegen  sich  die 
Zahlen  Weintrauds  (48)  (22,2  und  25,2  7o  Fettverlust.)  Ira  Gegen- 
satz  zu  diesen  klinischen  Erfahrungen  sind  die  Resultate  der  Tier- 
experimente  ziemlich  eindeutig,  sie  besagen  fast  ausnahmslos,  daB 
nach  voUiger  Exstirpation  des  Pankreas  die  Fettresorption  in  hoheni 
Grade  beeintrachtigt  ist.  mindestens  ebenso  stark,  wie  nach  VersehluB 
des  Gallenganges. 

Wie  sind  diese  verschiedenen  Beobachtungen  miteinander  in  Einklamr 
zu  bringenV  Zur  Beantwortung  dieser  Frage  muB  man  sich  an  die  Ein- 
gangs    dieses  Kapitels    bereits    erorterte  Tatsache    erinnem,    daB   selbst 
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vollige  Ausschaltung  der  Sekretion  des  Bauchspeichels  keine  Verdauungs- 
storung  nach  sich  zu  ziehen  braucht:  In  den  Fallen  der  menschlichen 
Pathologie  ist  es  haufig  aullerordentlich  schwer,  ja  geradezu  iinraoglicli, 
zu  sagen,  dafi  keinerlei  Reste  funktionierenden  Driisengewebes  raehr 
vorhanden  waren  oder  daB  (bei  VerschluB  eines  Ausfiihrungsganges)  nichf 
aus  deni  zweiten  Gange  oder  aus  akzessorischen  Driisen  noch  Sekret  in 
den  Darm  gelangen  konnte.  Das  gilt,  wie  Abelmann  hervorhebt,  spe- 
ziell  auch  fiir  die  beiden  Falle  Fr.  Mullers.  Bei  den  Tierexperimenten 
dagegen  kOnnen  wir  den  Cmfang  der  gesetzten  Lasion  genau  kontrol- 
lieren,  wenn  wir  •  auch  andererseits  nicht  vergessen  diirfen,  daiJ  die 
Totalexstirpation  des  Pankreas  ein  ganz  auBerordentlicher  Eingriff  ist, 
der  recht  wohl  sekundar  auch  die  Gallensekretion  beeinflussen  kann 
[Krehl  (53;].  Sandmeyers  and  Rosenbergs  Versuche  zeigen  iibrigens 
deutlich,  dafi  der  einfache  VerschluB  des  Ausfiihrungsganges  sowohl  wie 
das  Zuriicklassen  kleiner  Driisenreste  im  Vergleich  zur  Totalexstirpation 
nur  ^anz  unbedeutende  Resorptionsstoningen  nach  sich  ziehen  und  auch 
diese  erst  nach  langerern  Bestehen.^j  Wichtig  fiir  diese  Frage  ist  aber 
noch  ein  zweiter  Punkt,  namlich  die  Form,  in  welcher  das  Nahrungsfett 
gegeben  wird.  Abelmanns  (37)  pankreaslose  Hunde,  welche  nicht- 
emulgiertes  Fett  quantitativ  in  den  Faces  wieder  ausschieden,  zeigten 
bei  Milchnahrung  nur  einen  Verlust  von  43 — 70  7o-  Danach  wiirde 
also  das  in  natiirlicher  (nicht  auch  in  kiinstlicher!)  Emulsion  gegebene 
Fett  besser  verdaut.  Fiir  den  Menschen  liegen  iiber  diesen  Punkt  noch 
keine  Erfahrungen  vor.  Sollte  er  sich  bestatigen,  so  hatten  wir  hier 
einen  bemerkenswerten  Gegensatz  zur  Fettresorptionsstorung  nach  Gallen- 
mangel,  die,  wie  oben  ausgefiihrt  ist,  durch  Darreichung  emulgierten 
Nahrungsfettes  nicht  verringert  wird. 

Was  die  Menge  des  Neutralfcttes  in  den  Pankreasfettstiihlen  anlangt, 
so  hat  uns  auch  hieriiber  die  chemischc  Analyse  weit  auseinandergehende 
Zahlenwerte  gebracht.  Gestiitzt  auf  seine  beiden  klinisohen  Beobachtungen, 
in  denen  nur  Ys — Vs  des  Kotfettes  gespalten  vorhanden  war  (statt  wie 
normal  und  bei  Gallenfettstiihlen  %),  hatte  Fr.  Miiller  (15)  die  Ver- 
rautung  ausgesprochen,  daB  bei  Str)rungen  der  Pankreassekretion  vor 
allem  die  Fettspaltung  im  Darme  notleide.  Diese  Vermutung  gewann 
durch  weitere  einschlagige  Beobachtungen  v.  Noordens  (45),  Anschiitz' 
(56)  und  Weintrauds  (48)  festeren  Boden  und  ist  in  jiingster  Zeit 
energisch  von  Katz  (49)  vertreten  worden,  der  aus  Stuhluntersuchungen 
von  finer  Reihe  raehr  oder  weni^er  sicheren  Pankreassekretionsstorungen 
den  SchluB  ableiten  zu  diirfen  glaubt,  daB  man  bei  einer  Vermindenmg 
der  Kotfettspaltung  unter  70  7o  (auBer  bei  Sauglingen  und  profusen 
Durchfallen)  immer  an  eine  Beteiligung  des  Pankreas  an  der  Verdauungs- 
storung  denken  miisse.  Katz  betont  dabei,  daB  bei  akuteni  AbschluB 
des  pankreatischen  Saftes  vom  Darme  die  Herabsetzung  der  Fettspaltung 
groBer  zu  sein  pflege  als  bei  langsamem  Kintritt. 

1)  Anm.  b.  d.  Korr.    Das  wird  bestiitigt  durch    cine  neue  Arbeit    von  P].  Zuntz 
und  Meyer  (6.  intern.  Physiol. -Kongr.    Briivscl  1904;  Ref.  D.  med.  W.  1904.  Nr.  41). 

4.5' 
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Gegeniiber  diesen  Angaben  sah  Deucher  (46)  in  seinen  zwei  ein- 
wandsfreien  und  sehr  sorgfaltig  untersuchten  Fallen  von  sehwerer  Pan- 
kreaserkrankung  die  Fettspaltung  ini  Darme  sich  ebenso  vollstandi^ 
vollziehen,  wie  bei  Gesunden  und  bei  anderen  Darmkrankheiten.  Seine 
Zahlen  lauten  80  und  62  7o  Spaltung  des  Kotfettes.  Dieses  Unter- 
suchungsergebnis  wird  durch  eine  Beobachtung  Albus  (18)  ersanzt 
(80 — 90  7o  Fettspaltung),  es  steht  ferner  in  gutem  Einklange  mit  den 
Ergebnissen  der  Tierexperimente  Abelraanns  und  anderer.  Na<;h  dies»^n 
Ergebnissen  scheint  fiir  das  Zustandekommen  einer  geniigenden  Fett- 
spaltung bei  Bauchspeichelausfall  vor  allem  eine  fein«  Verteilung  inatiir- 
liche  Emulsion)  des  Nahrungsfettes  Vorbedingung  zu  sein.  AVo  diese 
vorhanden  ist,  kann,  wie  wir  durch  Volhard  (54)  wissen,  der  Magensaft 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  das  Pankreas  in  bezug  auf  die  Fettspaltung 
ersetzen.  Jedenfalls  ist  es  nicht  notig,  zur  Erklarung  auf  die  feit- 
spaltende  Wirkung  der  Darmbakterien  zu  rekurrieren  [Hedon  et  Ville 
(43),  Rosenberg  (41)],  die,  wie  Miiller  mit  Recht  betont,  sicher  nur 
einen  geringen  Ersatz  fiir  das  fehlende  fettspaltende  Ferment  des  Pan- 
kreas abgeben  konnen. 

Gegeniiber  dem  Verhaltnis  von  ungespaltenem  (Neutral-)Fett  zu  ge- 
spaltenem  (Fettsauren  und  Seifen)  ist  nach  Miiller  das  Mengenverhiihnis 
von  freien  Fettsauren  und  Seifen  zueinander  ohne  Bedeutung  und  niehr 
von  Zufalligkeiten  abhangig,  niiralich  von  der  Menge  des  am  Orte  der 
Spaltung  anwesenden  Alkalis.  Dieses  wird  von  Zoja  (50)  bestritten. 
Zoja  sieht  in  einer  geringen  Seifenzahl  ein  ebenso  wichtiges  Merkmal 
behinderter  Pankreassekretion  wie  in  einer  groBen  Zahl  fiir  Neutralfett 
und  stiitzt  sich  dabei  auf  die  Zahlen  Deuchers  (46)  (7 — 9  %  Seifen 
gegen  42 — 45  %  ^^^  Gesunden). 

Anhangsweise  sei  hier  noch  einer  Beobachtung  Deuchers  gedacht, 
welche  sich  auf  den  Lecithingehalt  der  Fazes  bei  Bauchspeichel- 
ausfall bezieht.  Wahrend  normalerweise  nur  Spuren  von  Lecithin  in 
den  Fazes  gefunden  werden,  erhielt  Deucher  eine  auffallend  groBe 
Ausbeute.  I)is  annahernd  8  g  pro  die.  Wenn  man  bedenkt,  daU  wahr- 
scheinlich  das  Lecithin  bei  der  pankreatischen  Verdauung  in  Glycerin- 
phosphorsiiure,  Neurin  und  Fettsauren  gespalten  wird  (55),  so  konnte 
man  wohl  den  Ausfall  des  Bauchspeichels  fiir  die  groBen  Lecithinmens:en 
in  den  Fiizes  bei  Deucher  verantwortlich  machen.  Doch  mussen  noch 
weitere  Beobachtungen  abgewartet  werden. 

Gehen  wir  jetzt  zu  der  Verschlechterung  der  EiweiCverdauunir 
nach  Bauchspeichelmangel  iiber,  so  auCert  sich  dieselbe  klinisch  in  dem 
Wiedererscheinen  zahlreicher,  in  der  Regel  schon  makroskopisch  erkenn- 
barer  Fleischreste,  speziell  Muskelfleischreste,  ira  Stuhl.  In  zahlreichen 
Fallen  aus  der  alteren  und  neueren  Literatur  ist  dieses  Symptom  der 
Fleischlienterie  hervorgehoben  (35).  Chemisch  findet  es  seinen  Ausdruck 
in  einer  erheblichen  Vermehrung  des  N-Gehaltes  der  Fazes  („Azotorrhoe^). 
So  fand  Hirschfeld  (47)  bei  Pankreasdiabetes  32  %  ^^^  eingefiihnen 
X-Substanz  ini  Kote  wieder  vor.  Zoja  (50)  und  H.  Salomon  (57)  sogar 
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bis  zu  70  7o?  Zahlen,  welche  den  in  Tierexperimenten  gewonnenen  (36, 
37.  41)  sehr  nahe  kommen.  Weintraud  (48),  dessen  entsprechende 
Werte  in  einem  Falle  wahrscheinlicher  Pankreaserkrankung  42 — 46  % 
betrugen,  betont  die  diagnostische  Bedeutung  dieser  Azotorrhoe:  bei 
Pankreasaffektionen  sei  die  EiweiUresorption  starker  oder  wenigstens 
ebenso  stark  beeintrachtigt,  wie  die  Fettresorption,  bei  Darmkrankheiten 
(Geschwiire,  Amyloid  etc.)  dagegen  bedeutend  weniger. 

In  der  Tat    kann  die  Kombination  von  Azotorrhoe  und  Steatorrhoe 

als  ein  diagnostisches  Merkmal  fur  Sekretionsstorung  der  Bauchspeichel- 

dnlse  verwertet  werden,  doch  ist  die  Anwendung  der  quantitativen  che- 

inischen  Kotanalyse  fiir  den  klinischen  Gebrauch  leider  viel  zu  urastand- 

lich.  zuinal  Weintrauds  Satz  sich  vorlaufig  auf  ein  zu  geringes  Zahlen- 

material  stiitzt.    Es  schien  deshalb  der  Versuch  Sahlis  (58),  die  eiweiU- 

verdauende  Kraft  des  Pankreas  durch  Eingabe  von  Gelatinekapseln,   die 

mittels  Formaldehyds    gehartet,    d.  h.    schwerverdaulich   gemacht  waren 

(soff.    ^Glutoidkapseln*^),    zunachst    sehr    aussichtsvoll.      Diese    Kapseln 

sollten  nur  der  Magenverdauung,  nicht  aber  auch  der  starkeren  pankrea- 

tischen  Verdauung  widerstehep  konnen,  und  so  sollte  ihr  Inhalt,  welcher 

aiis  Jodoform    bestand,    nur    dann    im  Verdauungskanal    zur  Resorption 

gelangen,  wenn  Pankreassekret  in  ausreichender  Menge  abgesondert  war. 

Leider   hat  sich    diese  sinnrcich  ausgedachte  Methode    in  der  klinischen 

Praxis  nicht   bewahrt    [Fromme,  Duclaux,  Wallenfang,  Galli  (59)J. 

I  Dagegen    diirfte    eine    andere,    bei  voUigera  Ausfall  des  Pankreas- 

I      sekretes  zu  beobachtende  Erscheinung  in  Zukunft  diagnostische  Bedeutung 

j      eriangen,  namlich  das  von  mir  (60)  konstatierte  Erhaltenbleiben  der 

I      Kerne  in  den  mit  dem  Kote  wieder  ausgeschiedenen  Fleischresten.    Der 

I      Pankreassaft  ist  das  einzige  Sekret  des  Yerdauungskanales,   welches  die 

I      Kernsubstanzen  verdaut;  bei  seinem  Wegfall  kann  hochstens  hochgradige, 

I      30  Stunden    einwirkende  Darinfaulnis    die  Kerne    frischer  Gewebsstiicke 

ini  Darmkanal  zum  Schwinden  bringen.     Auf  der  Basis  dieser  Erfahrung 

'      habe  ich  (61)  eine  klinische  Methode  ausgearbeitet,    welche  in  der  Dar- 

reichung    kleiner,    in    Gazebeutelchen    eingeschlossener    Muskelstiieke    in 

Verbindung  mit  der  Probekost  besteht.      Dieselbe  hat  bereits  einige  be- 

merkenswerte  Resultate  geliefert. 

Brauchbare  Anhaltspunkte,  wenn  auch  keine  sichere  Kntscheidung 
(62)  fijr  den  pankreatogenen  Crsprung  schwerer  Resorptionsstorungen 
liefert  nnter  Umstanden  femer  die  von  Salomon  (57)  empfohlene  probe- 
weise  Darreichung  von  Pankreassubstanz  (am  bosten  in  Gestalt  des 
-Pankreon'*).  Schwinden  danach  resp.  vermindern  sich  dauemd  die 
S\Tiiptome  der  Fleischlienterie  und  Steatorrhoe,  so  fiillt  das  fiir  die  An- 
nabme  einer  Pankreasaffekticm  in  die  Wagschale. 

Mit  wenigen  Worten  muB  bier  noch  der  Kohleh\  dratverdauung 
bei  pankreatischen  Sekret ionsstoruniren  P>\vahnung  geschehen.  Nacl) 
Kr.  Miillers  (15)  und  anderer  Autoren  Analysen  ist  dieselbe  nicht  l)e- 
eintrachtigt;  ich  habe  indes  in  n(Mioror  Zeit  bei  Fankreasfettstiihlen  doch 
einige  Male    positiven  Ausfall  der  (larungsprobe  beobachtet,  was  ich  im 
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Hinblick  auf  Pribraqis  (52)  negativen  Refund  niclit  unerwahnt  lassen 
mochte.  Auch  Rosenberg  (41)  fand  (im  Tierexperiment)  Vei-schlech- 
tening  der  Kohlehydrataiisnutzung. 

d.  Ueber  den  EinfluB  des  Bauchspeichelmangels  auf  die  Zcrsetzungs- 
vorgange  im  Darmkanal  finden  sich  in  der  Literatur  widersprechende 
Angaben.  Wahrend  Gerhardi  (63)  und  Pisenti  (64)  den  Indikangehalt 
des  Urines  erheblich  vermindert  sahen,  ergaben  die  Tierversuche  Osers 
und  Katz'  (65)  gerade  umgekehrt  eine  Steigerung  der  Indikanausscheidung 
und  z.  T.  auch  hohe  Werte  fiir  Aetherschwefelsauren.  Ich  selbst  liabe 
bereits  oben  hervorgeboben,  daC  der  Pankreasfettstuhl  infolge  der  reieh- 
lichen  xAnwesenheit  von  Muskelresten  leicht  Neigung  zur  Faulnis  zei^. 
und  ich  finde  eine  Bestatigung  meiner,  mittels  der  Brutschrankprobe  ge- 
wonnenen  Erfahrungen  in  einer  Bemerkung  Ab^lmanns  (37)  iiber  die 
Fiizes  seiner,  des  Pankreas  beraubten  Ilunde:  „Es  fehlte  ihnen  aueb 
nicht  der  gewohnlich  penetrante  Geruch  der  Fleischfazes  und  der  Harn 
ergab  das  Vorhandensein  von  gepaarten  Schwefelsauren."  Danaeh  kann 
man  also  keinesfalls  von  einer  Verminderung  der  Darmfaulnis  als  einer 
Begleiterscheinung  des  Bauchspeichelausfalles  sprechen.  Eher  durfte 
das  Gegenteil  richtig  sein. 

b)    Einflull  von  Storungen  der   Bauchspeichelabsonderung  auf 
andere  Organe  und  Stoffwechselvorgange. 

Eine  der  haufigsten  Begleiterscheinungen  von  Pankreaserkrankuniren 
ist  die  Ausscheidung  von  Zucker  ira  Urin:  der  Pankreasdiabeies. 
Auf  denselben  soli  hier  niclit  naher  eingegangen  werden,  da  er  an 
anderer  Stelle  ausfiihrliche  Berucksichtigung  findet.  und  da  seine  Trsache 
hochstwahrscheinlich  nicht  in  Storungen  der  auBeren  (Bauchspeiehel-^ 
Absonderung,  sondern  in  solchen  der  inneren  Sekretion  der  Uriise  liegt. 
Auch  das  Auftreten  von  Pentosen  neben  Glykose  im  Urin  sowie  die 
Lipurie,  Acetonurie  etc.  bei  schweren  Pankreaserkrankungen  wollen  wir 
hier  iibergehen. 

Nach  Jablonsky  (66)  ist  der  Harn  von  Hunden  mit  Pankreai*- 
iisteln  starker  sauer  als  normal,  und  zwar  infolge  der  Verarmung  des 
Blutes  an  Alkali  durch  den  Verlust  der  im  Pankrea^saft  enthaltenen 
Alkalien.  Andere  Forscher  (67)  beobachteten  nach  Pankreasexstirpation  — 
auch  wenn  es  nicht  zur  Zuckerausscheidung  kam  —  Polyurie.  Azoturie 
und  Erhohung  der  Phosphatausscheidung.  Aus  der  menschlichen  Path<.>- 
logie  liegen  bisher  keine  Angaben  dieser  Art  vor. 

Bronzefiirbung  der  Haut  findet  sich  gelegentlich  bei  Pankreasdiabeies 
(diabete  bronze),  in  sehr  scltenen  Fallen  auch  ohne  gleichzeitige  Jlelli- 
turie  bei  Pankreasaffektionen  (68).  Ueber  den  ursachlichen  Zusaninien- 
hang  des  einige  Male  beobachteten  Speichelflusses  (69)  mit  Sekretions- 
sturungen  des  Pankreas  sind  die  x\kten  noch  nicht  geschlossen. 

Etwas  eingehender  muC  hier  der  multiplen  Fettgewebsnekrose 
gedacht  werden,  die  unzweifelhaft  in  enger  Beziehung  zu  Pankreasaffek- 
tionen,   speziell    zu    Sekretionsstorungen    der    Bauchspeicheldriise  sieht. 
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Nachdera  Balser  (69)  1882  zuerst  die  Aufuierksamkeit  auf  dicse, 
keineswegs  seltene  pathologische  Veranderung  gelenkt  hat,  haben  sich 
zahlreiche  Forscher,  von  denen  nur  Chiari,  Langerhans,  Filz, 
Hildebrand,  Ponfick,  Korte,  Oser  und  Katz,  Katz  und  Winkler, 
Truhart  (70)  namentlich  aufgefiihrt  werden  mogen,  mit  ilir  beschaftigt. 
Wiihrend  Balser  und  Chiari  den  Prozefi  zuniichst  als  einfache  Dege- 
nerationserscheinung,  als  Nekrose  der  Fettzellen  aiiffaBten,  gelang  es 
Langerhans,  unter  Zubilfenahme  mikrochemischer  Reaktionen,  einen 
klaren  Einblick  in  das  Wesen  des  Vorganges  zu  gewinnen.  Seine  heute 
alJgemein  akzeptierte  Auffassung  lautet:  „Die  multiple  Nekrose  des 
Fettgewebes  beginnt  mit  Zersetzung  des  in  den  Zellcn  enthaltenen  neu- 
tralen  Fettes;  die  fliissigen  Bestandteile  werden  eliminiert  und  die  festen 
Fettsauren  bleiben  liegen.  Letztere  verbinden  sich  mit  Kalksalzen  zu  fett- 
saurem  Kalk.  Das  ganze  Lappchen,  bezw.  mehrere  benachbarte  Lappchen 
bilden  dann  eine  tote  Masse,  welche  durch  eine  dissezierende  Entziindung 
seitens  des  umgebenden  Bindegewebes  von  dem  Lebenden  getrennt  wird.^ 
Ueber  die  Ursache  der  multiplen  Fettgewebsnekrose  vermoehte 
Langerhans  nur  Vermutungen  zu  aullern.  Erst  Hildebrand  begriin- 
dete  1895  auf  der  Grundlage  positiver  Tierexperimente  die  Pankreas- 
fermenttheorie,  laut  welcher  die  Fettgewebsnekrose  das  Ergebnis  der 
direkten  Einwirkung  des  Steapsins,  des  fettspaltenden  Ferraentes  des 
Driisensekretes,  auf  das  Abdominalfett  ist.  Ihr  gegeniiber  glaubte  Pon- 
fick,  in  Uebereinstimmung  mit  Balser,  die  Fettgewebsnekrose  als  eine 
genuine,  idiopathische  Krankheit  ansehen  zu  raiissen,  eine  Krankheit 
wahrscheinlich  raikroparasitaren  Ursprungs.  Von  diesen  beiden  Theorien 
hat  die  Pankreasferraenttheorie  in  letzter  Zeit,  besonders  diirch  Kortes 
experimentelle  und  Truharts  kritische  Untersuchungen,  bei  weitem  das 
L'ebergewicht  erlangt,  so  daB  es  wohl  erlaubt  ist,  das  fettspaltende  Fer- 
ment des  Pankreas  als  den  atiologisch  wirksanien  Faktor  der  Fettgewebs- 
nekrose zu  betrachten.  Dam  it  aber  dieser  Faktor  zur  Wirkung  gelangt, 
muB  er  direkt  aus  der  Driise  in  das  Fettgewebe  ausgeschieden  werden, 
ohne  zuvor  in  den  Blutkreislauf  gelangt  zu  sein.  Daher  tindet  sioh  Fett- 
gewebsnekrose vielfach  nach  Verletzungen  und  Kontinuitatstrennungen 
der  Bauchspeicheldriise,  haufiger  aber  noch  bei  krankhafter  Alteration 
der  Parenchymzellen  (Pancreatitis  haemorrhagicai,  welche  zur  Diffusion 
der  sekretorischen  Produkte  in  das  umgebende  Gewebe  fiihrt.  Dabei 
soil  das  gleichzeitig  vorhandene  Trypsin  infolge  seiner  eiweiClosenden 
Eigenschaften  gewissermaCen  als  Pionier  dem  Steapsin  die  Wege  bahnen 
'Truhart),  und  die  die  Fettgewebsnekrose  oft  begleitendc  Leukoeytose 
soil  durch  die  Resorption  der  sekretorischen  Pnxhikte  in  das  Blut  be- 
dingt  sein  (Katz  und  Winkler). 

C)   EinfluC   von  Storungen   der   Bauchspeichelabsonderung 
auf  die  Gesamternahrung. 
Der  dauernde  voUige  Ausfall    des  pankreatischen  Saftes    fiihrt  zum 
Tode    und  zwar  auf   dem  AVece  d(T  Inanition.     Das  ist    auch   dann  der 
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Fall,  wenn  es  nicht  zum  Auftreten  von  Pankreasdiabetes  kommt.  Durch 
kiinstliche  Futterung  von  friscliem  Pankreasgewebe  gelingt  es  hochstens 
voriibergehend,  dem  starken  Verlust  von  Nahrungsraaterial  durch  die 
Fazes  Einhalt  zu  tun.  Ueber  die  Zeit,  innerhalb  deren  der  todliche  Aus- 
gang  eintritt,  lassen  sich  keine  genauen  Angaben  machen,  da  im  Tier- 
experiment  die  Koraplikation  mit  Diabetes  nicht  vermieden  werden  kann. 
und  in  der  menschlichen  Pathologic  das  voUige  Versiegen  der  Sekretion 
(bei  Steinen,  Zysten,  Karzinom  etc.)  in  der  Kegel  erst  nach  und  nach 
erfolgt.  Klinisch  finden  wir  daher  gewohniich  langsame,  aber  bis  zu 
hohen  Graden  fortschreitende  Abrnagerung.  •  Auffallig  ist  dabei,  ebenso 
wie  bei  den  Pylorusstenosen,  mit  welch'  miniraalen  Quantitaten  von  Nah- 
rung  die  abgemagerten  Kranken  sich  schlieClich  noch  halten  (s.  o.  Magen, 
motorische  Storungen),  auffallig  auch,  wie  lange  unvoUstandiger  Ausfall 
des  Bauchspeichels  kompensiert  werden  kann  (s.  die  Einleitung  zu  diesem 
Abschnitt),  so  daU  die  Anfange  des  Leidens  zunachst  voUig  verdecki 
bleiben. 

3.    St(5rungen  der  Darmsaftsekretion. 

Die  jiingsten  Untersuchungen  iiber  den  Darmsaft  [Cohnheira, 
G\assner,  Hamburger  und  Hekma  (71)]  schreiben  diesem  Sekret 
wieder  einen  viel  groBeren  Anteil  an  der  Verdauung  zu,  als  bis  vor 
kurzem  allgemein  angenoramen  wurde.  Sie  haben  z.  B.  gelehrt,  daU 
der  Darmsaft  einen  Stoff  enthalt  (Enterokinase  nach  Oppenheiraer), 
welcher  das  Trypsin  aktiviert  und  dadurch  zur  Verdauung  der  EiweiB- 
korper  wesentlich  beitragt.  Ja,  Kasein  soil  sogar  vora  Darmsaft  allein 
verdaut  werden.  Auch  die  fettspaltende  Wirkung  des  Pankreassekretes 
erfiihrt  durch  den  Darmsaft  einc  Verstarkung.  Hinsichtlich  der  Kohle- 
hydratc  endlich  wissen  wir,  daC  der  Darmsaft  ein  amylolytisches  Fer- 
ment enthalt,  daU  er  Maltose  kriiftig  in  Dextrose  urawandelt  (Bauch- 
speichel  liefert  nur  Maltose),  und  dafi  er  Rohrzucker  invertiert. 

Danach  sollte  man  erwarten,  daB  Storungen  der  Darmsaftsekretion, 
die  doch  gewifl  vorkomraen,  sich  in  deutlich  erkennbaren  Verdauungs- 
ausfallen  auCern,  die  hauptsachlich  die  Kohlehydrate,  in  geringerem  Grade 
vielleicht  auch  die  EiweiBstoffe  betrcffen.  Leider  sind  aber  unsere  Kennt- 
nissc  dieser  Zustande  noch  gering,  hauptsachlich  wohl  deshalb,  weil  sie 
in  der  Kegel  mit  anderen  Storungen  der  Sekretion  (des  Magens,  der 
Galle,  des  Bauchspeichels)  und  mit  motorischen  Affektionen  (Durehfall 
infolge  von  Entziindungen)  verbunden  sind. 

Dennoch  konnen  wir  jetzt  wohl  mit  ziemlicher  Sicherheit  wenigstens 
ein  Krankheitsbild  —  die  von  Schmidt  und  Strasburger  (72)  be- 
sehriebenc  intestinale  Garungsdyspepsie  —  als  eine  isolierte 
Sekretionsstorung  des  Darmsaftes  abgrenzen.  Schmidt  und  Stras- 
burger konnten  eine  keineswegs  geringe  Anzahl  von  Fallen  sammeln, 
wo  im  wesentlichcn  subjektive  Beschwerden  bestanden:  Leibschraerzen. 
KoUern  im  Leibe,  verminderter  Appetit,,  allgemeines  Unbehagen,  wahrend 
bei  der    objektiven  Lntersuchimg    die  Patienten    einen  leidlich  gesunden 
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Eindruck  raachten,  abgesehen  von  leichtem  Aufgetriebensein  und  Empfind- 
lichkeit  des  Leibes,  belegter  Zimge  und  etwas  ,  vermehrtem  Stuhlgang. 
Die  Fazes  waren  haufig  schaumig,  hellgelb,  von  saurer  Reaktion  und 
zeisten  bei  der  Briitschrankprobe  ausgesprochene  Kohlehydratgarung. 
Dementsprechend  ergab  die  cheraische  Analyse  den  Kohlehydratgehalt 
der  Fazes  um  das  Doppelte  hoher  als  bei  Xonnalen,  die  N-Ausscheidung 
dagegen  nur  ganz  unwesentlich  gesteigert,  und  den  Fettgehalt  normal. 
Sehleim  fehJte  stets,  und  die  Magenfunktionen  waren  inOrdnung.  Schmidt 
and  Strasburger  bezeichnen  die  Affektion,  deren  klinische  Zeichen  also 
sieh  voUig  mit  den  theoretisch  zu  en^'artenden  Storungen  decken,  ini 
allgemeinen  als  eine  leichte,  so  daU  man  wohl  zunachst  an  eine  funk- 
tionelle  Hyposekretion  denken  muB. 

Vermutlich  entsprechen  diesen  depressorischen  Zustanden  auf  der 
anderen  Seite  exzitatorische  Affektionen,  Hypersekretionen  des  Darm- 
saftes,  doch  wissen  wir  dariiber  nichts  Sicheres.  Wenigstens  diirfte  es 
vorlaufig  nicht  zweckmaUig  sein,  die  sog.  nervosen  Diarrhoen  und  jene 
selienen  Falle  von  Enterorrhoe  (73),  wo  periodisch  eine  wassrige,  unter 
Umstanden  sogar  Verdauungsfermente  enthaltende  Fliissigkeit  per  anum 
ausgeschieden  wird,  so  aufzufassen.  Ebenso  muB  die  Zugehorigkeit  der 
V(»n  Nothnagel  (74)  unter  dem  Namen  der  Jejunaldiarrhoe  beschriebenen 
Zustande  zu  den  Sekretionsstorungen  des  Darmsaftes  zweifelhaft  bleiben. 
Keinesfalls  handelt  es  sich  hier  um  isolierte  derartige  Storungen,  indem 
sowohl  die  pankreatische  A  bsonderung  als  audi  die  Motilitat  des  Darmes 
dabei  beteiligt  sind  [Schmidt  (75)]. 

B.  Motoiische  Storungen. 

Die  uns  bekannten  motorischen  Storungen  des  Darmes  konnen  wir 
in  folgende  3  Gruppen  trennen:  gesteigerte  oder  herabgesetzte  Peristaltik, 
vollige  Lahmung  resp.  Krampf  des  Darmes,  Verengerungen  und  Ver- 
sctilieBungen  des  Darmlumens.  Wahrend  die  beiden  letzteren  Kategorien 
nur  verhaltnismaUig  selten  zur  Beobachtung  iommen,  ist  die  gesteigerte 
und  herabgesetzte  Peristaltik  eine  alltiigliche  Erscheinung,  sie  ist  fiir 
viele  Aerzte  und  fiir  alle  Laien  gleichbedeutend  mit  Diarrhoe  und  Ver- 
stopfung,  Diese  Gleichstellung  ist  aber  falsch,  denn  die  beiden  Kompo- 
nenten,  aus  denen  sich  beispielsweise  der  Begriff  der  Diarrhoe  zusammen- 
setzt,  die  zu  haufige  Entleerung  und  die  zu  diinne  Beschaffenheit  des 
Kotes,  konnen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  einander  unabhangi^^ 
sein.  Aehnlich  ist  es  bei  der  Verstopfung.  Beide  Zust<andc  verdanken 
ihre  Entstehung  iibrigens  fast  ausschlieUlich  dem  Dickdarme,  iiber  Moti- 
litat Nstorungen  des  Diinndarmes,  soweit  einfache  Steigerungen  und  Herab- 
setzungen  in  Frage  kommen,  wissen  wir  bisher  nichts  Positives.  GroBo 
Verschiedenheiten  bestehen  weiterhin  in  Bezuii:  auf  die  Aetioloi^ie  von 
Durehfall  und  Verstopfung.  Wenn  wir  auch  auf  dieses  Kapitel  hier  nicht 
naher  eingehen  konnen  (7B),  so  muJi  doch  betont  werden,  daB  sicher 
nur  sehr  wenige  dahin  gehorige  Storungen  auf  primarcn  Veriinderuniien 
der  Motilitat  des  Darmes  beruhen,  und  daC  wir  diese  bisher  nicht  scharf 
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uragrenzen  ktmneii.  Deshalb  ist  es  auch  nicht  moglich,  eine  klare  Schilde- 
rung  derjenigen  Storungen  des  Stoflfwechsels  zu  geben,  welche  speziell 
von  Veranderungen  der  Darmmotilitat  abhangen.  Im  folgenden  werden 
wir  uns  also  auf  die  Erorterung  einiger  wichtigerer  Fragen  beschranken 
mussen, 

1.    Einflufi  motorischer  St(5rungen  auf  die  Darmverdauung. 

a)  DaB  motorische  Storungen  des  Darmes  die  Sekretion  der  Ver- 
dauungssafte  beeinflussen,  ist  denkbar.  Nach  Wiczkowski  (77)  fiihrt 
Durchfall  zu  Verminderung  der  Salzsaureabscheidung  im  Magen,  Ver- 
stopfung  zur  Vermehrung;  Ebstein  (78)  hebt  dagegen  ausdriicklich 
hervor,  daB  in  den  von  ihm  untersuchten  Fallen  chronischer  habitueller 
Verstopfung  der  HCl-Gehalt  und  die  Verdauungsfahigkeit  des  Magens 
normal  gewesen  seien.  Meiner  Aulfassung  nach  ist  die  sekundare  Be- 
teiligung  der  Darmmotilitat  in  Fallen  primarer  Sekretionsstorungen,  zumal 
des  Magens,  so  haufig,  daC  man  bei  Koinzidenz  beider  immer  zunaehst 
an  diesen  Konnex  denken  muB.  Ich  verweise  deshalb  auf  die  Erortenin^en 
im  vorigen  Kapitel. 

b)  Sicher  ist,  daB  die  Resorption  im  Darme  durch  Motilitats- 
storungen  beeinfluBt  wird,  wie  das  ja  schon  aus  dem  verschiedenen 
Wassergehalt  der  Fazes  bei  Durchfall  und  Verstopfung  hervorgeht.  Tndes 
wird  die  Wirkung  der  Peristaltik  auf  die  ResorptionsgroBe  doch  vielfaeh 
iiberschatzt. 

Durchfalle  haben,  wie  bereits  erwahnt,  ihre  Ursache  sehr  oft  nur 
in  gesteigerter  Bewegung  des  Dick  darmes.  Da  aber  der  Dickdann  an 
der  Resorption  der  NahrungsstoflFe  nur  zu  einem  geringen  Prozenrsatz 
beteiligt  ist  (79),  wahrend  er  allerdings  sehr  viel  Wasser  aufsaugt.  so 
sehen  wir  dann  mit  dem  wasserigen  Kote  nur  verhaltnismaBig  wenisre- 
Nahrungsmittelreste  zu  Yerluste  gehen.  Aber  auch  in  den  Fallen,  wo 
der  untere  Teil  des  Diinndarmes  mitbetroffen  ist,  braucht  der  Verlu<t 
nicht  groB  zu  sein.  EmeH  treffendcn  Beleg  dafiir  geben  die  Tnter- 
suchungen  v.  Hosslins  (80)  iiber  die  Ausnutzung  der  Nahrung  bei 
Typhuskranken.  Beim  Typhus  —  und  ebenso  bei  anderen  geschwiiri«ren 
Frozessen  —  entsteht  namlich  der  Durchfall  oft  nur  durch  Reizung  des 
Geschwiirsgrundes,  ohne  daB  die  dazwischen  liegende  Schleinihaut  er- 
krankt  ist  (81).  Solche  Durchfalle,  denen  eine  flachenhafte  Er- 
krankung  der  Diinndarmschleimhaut  zu  Grunde  liegt  —  also  namentli<*h 
Katarrhe,  toxische  Prozesse  (Cholera,  Uramie)  etc.  —  pflegen  dagegen 
mit  erheblicher  Verschlechterung  der  Ausnutzung  einherzugehen ;  dann  sind 
aber  gewiihnlich  neben  der  Motilitat  auch  die  resorptive  Fahigkeit  der 
Schleimhaut  und  die  sekretorischen  Funktionen  mitbetroffen. 

Genauere  Zahlen  mitzuleilen  hat  bei  der  Verschiedenheit  der  in  Frat^e 
kommenden  Prozesse  wenig  Wert.  Wir  verweisen  auf  da^s  Handbuoh  von 
Schmidt  und  Strasburger  (82).  Hervorgehoben  sei  nur,  daB  die  Ver- 
luste  sich  keineswegs  immer  vorwiegend  auf  die  Fette  erstrecken,  sondem 
daB  auch  EiweiBstoffe  [Schmidt  (83)]  und  Kohlehydrate  [Strasburger 
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(84)]  -  selbst  bei  leichtcren  Formen  von  Diarrhoe  —  schlechter  aiif- 
genommen  werden.  In  schwereren  Fallen  enthalt  der  Stuhl  ferner  ge- 
lostes  EiweiU  und  deutlich  nachweisbare  Menken  von  diastatischen  und 
proteolytischen  Fermenten  (85). 

Von  der  chronischen  habituellen  Verstopfung  gait  es  bisher  als  aus- 
i^emacht,  daB  sie  ausschliefilich  durch  gesteigerte  Wasserresorption  zur 
Eindickung  der  Fazes  fuhre.  Neuerdings  hat  aber  I.ohrisch  (86),  auf 
Beobachtongen  von  mir  und  Strasburger  sich  stiitzend,  den  Nacliweis 
geliefert,  daB  wir  es  bei  dieser  Affektion  gleichzeitig  mit  einer  erheblichen 
Steigerung  der  Aufsaugung  samtlicher  Nahrungsstoffe  zu  tun  haben.  Die 
nabeliegende  Annahme,  daC  die  verlangsamte  Bewegung  des  Dickdarmes 
die  Aufsaugung  verbessere,  ist  indes  nicht  zutreffend;  vielmehr  handelt  es 
sich  hochst  wahrscheinlich  primar  uni  eine  zu  gnte  Ausnutzung  der  Nahning. 

Bei  VerschlieBungen  und  starkeren  Verengerungen  des  Darinluniens, 
sowie  bei  Lahmungen,  welche  in  ihrer  AVirkung  bekanntlich  einer  Ver- 
schlieUung  gleichkomraen,  leidet  ebenfalls  die  Resorption  der  Nahrungs- 
stoffe, teils  infolge  der  venosen  Stauung  der  Darmwand,  toils  infolge  der 
Zersetzung  des  Inhaltes  und  der  dadurch  hervorgerufenen  Entziindungs- 
erseheinungen. 

c)  lleber  den  EinlluB  der  Motilitatsstorungen  des  Darmes  auf  die 
Zersetzungsprozesse  der  Kontenta  haben  unsere  Anschauungen  in 
letzter  Zeit  wesentliche  Wandlungen  erfahren.  So  lange  man  die  GroBe 
dieser  Zersetzungsprozesse  ausschlieBlich  nach  der  Menge  der  im  Trin 
ausgeschiedenen  Faulnis-  und  Giirungsprodukte  (Indikan,  Aetherschwefel- 
sauren,  aroraatische  Oxysauren,  fliichtige  Fettsauren)  beurteilte,  ging  die 
allgeraeine  Ansicht  dahin,  daB  Verstopfung  mit  vermehrter  Zersetzung, 
Durchfall  mit  verminderter  einherginge,  wenn  auch  Ausnahmen  zuire- 
standen  wurden  [Ortweiler,  Jaffe,  Salkowski,  Albu,  Strauss  und 
Philippsohn,  Ellinger  und  Prutz,  Casciani  (87)].  Seitdem  man 
begonnen  hat,  auch  die  in  den  Fazes  enthaltenen  Suhstanzen  di(\ser  Art 
ZQ  berijcksichtigen  fBaumstarck,  Cry  (88) J,  zeigt  sich  aber.  daB  die 
Resorptionsgr5Be  hier  von  ausschlaggehendeu)  liinfluB  ist,  indem  der 
Gehalt  der  Fazes  an  Faulnisprodukten  gewohnlich  im  umgekehrten  Ver- 
haltnis  zu  demjenigen  des  Urins  steht.  Soweit  sich  die  Frage  bis  jetzt 
ubersehen  laBt  —  eine  vollstiindige  Klaruiig  steht  noch  aus,  ist  aber 
nach  der  sorgfaltigen  Arbeit  von  Cry  in  Biilde  zu  erwarten  —  hat  die 
einfache  Verminderung  und  Vormehrung  der  Peristaltik,  wenigsrens  so 
lange  daran  nur  der  Dickdarm  beteiligt  ist,  keinen  nennenswerten  Ein- 
fluB  auf  die  GroBe  der  Zersetzungsvorgange,  wohl  aber  ist  das  der  Fall, 
wenn  gleichzeitig  groBere  Mengen  zersetzunirsfahigen  Materials  (Schleim 
und  andere  Entziindungsprodukte,  gelostes  EiweiB  etc.)  anwesend  sind, 
Oder  wenn  der  ProzeB  auch  den  Diinndarm  beteiligt  dnsufiizienz  der 
Ileozokalklappe,  Stenosen  etc.).  Ja,  nach  Strasburger  (89)  ist  sogar 
die  Bakterienmenge  des  Kotes  bei  Verstopfung  geringer  als  bei  Durch- 
fallen.  Auf  Einzelheiten  werden  wir  bei  der  Besprechung  der  Zersetzungs- 
prozesse zuriickkommen. 
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2.   Einilufi  der  motorischen  St(5rungen  auf  andere  Stoflwechsel- 
vorg&nge  und  auf  die  GesamternSdirung. 

Aufier  den  durch  die  Bildung  besonderer  Faulnisprodukte  bedingten 
Giftwirkiingen  (Autointoxikationen),  die  spater  besprochen  werden,  rer- 
ursachen  die  motorischen  Storungen  unter  Urastanden  auffallige  Ver- 
andemngen  des  Wassergehaltes  der  Gewebe.  Heftige  Durchfalle,  z.  B. 
bei  Cholera,  fiihren  zur  voriibergehenden  Anurie  und  zu  einer  so  starken 
x\ustrocknung  der  Haut,  daU  eine  in  die  Hohe  gehobene  Falte  erst  all- 
mahlich  zurilcksinkt.  Gefahrliche  Folgen  scheint  indes  diese  Austrock- 
nung  an  sich  nicht  zu  haben,  wenigstens  fiihrt  man  die  Choleranephritis 
jetzt  nicht  mehr  darauf  zuriick,  sondern  auf  die  Einwirkung  toxischer 
Substanzen,  ebenso  auch  die  Tetanie,  die  iibrigens  bei  Durchfallen  sehr 
viel  seltener  zur  Beobachtung  kommt  als  bei  Fylorusstenosen  (s.  d.). 

DaB  bei  schweren  Durchfallen  die  Gesaraternahrung  leiden  muB,  ist 
selbstverstandlich.  Doch  ist  diese  EinbuBe  oft  lange  Zeit  unbedeutend, 
wenn  die  erhohte  Peristaltik  nur  den  Dickdarm  betrifft,  oder  weim  nur 
die  oberen  Teile  des  Diinndarmes  befallen  sind,  so  daB  noch  genug 
Zeil  zur  Aufsaugung  in  den  tieferen  Abschnitten  bleibt.  Bei  der  chro- 
nischen  habituellen  Obstipation  sehen  wir  uragekehrt  haufig  Neigung 
zur  Korpulenz,  entsprechend  der  gesteigerten  Aufsaugungsfahigkeit  der 
Sehleimhaut. 

C.   Resorptionsstorungen. 

Storungen  der  Resorption  des  Chymus  treten  bei  den  meisten  Darra- 
krankheiten  auf,  sie  sind  oft  das  einzige  Zeichen,  aus  dera  wir  eine  Er- 
krankung  des  Darmes  erschlieBen,  und  dienen  uns  deshatb  in  den  meisten 
Fallen  als  Ausgangspunkt  der  Diagnose.  Das  gilt  ganz  besonders  fur  die 
8ekretionsstorungen,  aber  auch  fiir  verschiedene  motorische  Storungen, 
speziell  die  auf  Entziindung  der  Sehleimhaut  beruhenden  Durchfalle,  bei 
denen  iibrigens  samtliche  Funktionen  des  Dannes  gleichzeitig  geschadigt 
zu  sein  pflegen. 

Selbst  bei  den  gewohnlich  als  primare  Rcsorptionsstorungen  betrach- 
teten  Darmaffektionen,  den  chronischen  Blutstauungen  (bei  Herzschwache 
und  Leberzirrhose),  dem  Darmamyloid  und  der  tuberkulosen  Entartung 
der  Hiesenterialen  Lymphdriisen  werden  Entziindungszustande  oder  ge- 
schwiiriger  Zerfall  der  Sehleimhaut  selten  voUig  verraiBt,  so  daB  man 
nur  mit  einer  gcwissen  Reserve  ihre  Symptome  ausschlieBlich  auf  den 
Ausfall  der  resorptiven  Funktion  beziehen  kann.  Imraerhin  geben  sie 
uns  noch  die  besten  Anhaltspunkte  fiir  die  Beurteilung  der  Beziehungen 
dieser  Funktion  zu  dem  Stoffwechsel.  Ihnen  schlieBen  sich  die  funktio- 
nellen  Resorptionsstorungen  an  [Salomon,  Schmidt  (90)],  die  unter 
Tmstanden  nur  eine  Kategorie  der  Xahrungsmittel  (Fette,  Fleisch)  resp. 
des  Darminhaltes  (Gjisei  betreffen.  Auf  die  hypothetische  Darmatrophie 
werden  wir  hier  nicht  eingehen,  sic  wird  unter  E  Berucksichtigung 
linden. 
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1.   Einflufi  der  Resorptionsst(5rungen  auf  die  Darmverdauung. 

Sofern  nicht  durch  die  zu  Grunde  liegende  Lasion  gleichzeitig  die 
sekretorischen  und  motorischen  Apparate  des  Darmes  affiziert  sind,  be- 
sehranken  sich  die  Folgen  im  wesentlichen  auf  die  mangelhafte  Aus- 
nutzung  des  Chyraus.  Dieselbe  tritt  aber  erst  dann  deutlich  zu  Tage, 
wenn  die  Lasion  sich  iiber  einen  groCeren  Teil  des  Organs  und  zwar 
spezielJ  des  Diinndarms  erstreckt:  Resorptionsbehinderung  ira  Dickdarm 
bedingt  in  der  Hauptsache  nur  vermehrten  Wassergehalt  der  Fazes. 
Leber  den  Umfang,  in  welchera  die  gesunde  Schleimhaut  vikariierend  fiir 
die  erkrankte  eintreten  kann,  sind  wir  sowohl  durch  Tierexperimente 
[de  Filippi  (91)]  wie  durch  Beobachtungen  iiber  die  Ernahrungsverhalt- 
nisse  von  Patienten,  denen  ausgedehnte  Darmresektionen  gemacht  werden 
muBten,  gut  unterrichtet.  Schlatter  (92)  sah  nach  Entfernung  von 
2  m  Diinndarm  den  N-Verlust  durch  die  Fazes  nur  die  obere  Grenze 
des  Normalen  erreichen,  wahrend  allerdings  der  Fettverlust  auf  14  % 
anstieg;  Albu  (93)  fand  unter  denselben  Verhaltnissen  10  %  ^"  ^^^ 
10j5  7o  Fettverlust.  Riva  Rocci  und  Ruggi  (94)  untersuchten  Kranke, 
denen  ungefahr  der  halbe  Diinndarm  (3  resp.  370  ^)  exstirpiert  war; 
die  Verluste  betrugen  im  ersteren  Falle  30  7o  ^  "°^  23  7o  F^^^  ^"^ 
zweiten  nur  5—13  %  ^  ^^^  12—16  %  I^'^tt.  Albu  und  Ruschhaupt 
(^5)  koraraen  auf  Grund  dieser  Beobachtungen  zu  dera  SchluB,  daU, 
einigermaBen  sorgfaltige  Ernahrung  vorausgesetzt,  bis  zu  Vs  des  Dunn- 
darmes  ohne  Schaden  entfemt  werden  kann. 

Lokale  Stauungszustande  des  Darmes  bei  Leberzirrhose  scheinen 
an  sich,  so  lange  sie  nicht  mit  Durchfallen  kompliziert  sind,  keinen  er- 
heblichen  Einflufi  auf  die  Ausnutzung  der  Nahrung  zu  haben  [Fr.  Miiller, 
Jawitzki,  Schapiro,  (-alabrese  (9(>)],  abgesehen  vielleicht  von  einer 
geringen  Verrainderung  der  Fettresorption  und  der  Fettspaltung  [Bier ens 
de  Haan  (97]].  Bei  allgemeiner  Blutstauung  infolge  von  Herzfehlern 
fand  Grassmann  (98)  starkere  Verschlechterung  der  Fettverdauung 
(durchschnittlicher  Kotverlust  18  7o)?  dagegen  normale  Ausnutzung  von 
Kiweifi  und  Kohlehydraten ;  es  darf  aber  dieser  Befund,  obwohl  er  in 
H  Fallen  erhoben  wurde,  nicht  als  Regel  hingestellt  werden,  da  v.  Noor- 
dens  Schiller  Vogel  und  Husche  (99)  einige  Male  trotz  hochgradiger 
.Siauungen  auch  die  Fettresorption  ungestort  sahen.  Erst  wenn  es  bei 
Darmtuberkulose,  Darmamyloid  und  Mesenterialdriisen-DegeDeration  zu 
ausgebreiteten  anatomischen  Veranderungen  der  aufsaugenden  Apparate 
kommt,  leidet  die  Nahrungsaufnahme  in  eklatanter  Weise.  Um  einig<^ 
Zahlen  anzufiihren,  so  ergaben  sich: 
bei  Darmamyloid  raitDarm-  und  Mesenterialdriiscn-Tuberkulose  (Miiller) 

12  7o  ^'-  u«^  -^3  %  Fettverlust, 
bei   Darmamyloid   mit  Darm-  und  Peritonealtuberkulose  [Weintraud 

(100)]:  14—27  7o  ^^-  und  31—37  %  Fettverlust, 
bei  Tabes  mesararica  [Schmidt  (lOl)J:  18—21  %  Fettverlust. 

Weintraud  sieht  das  Charakteristische  dieser  Storungen  darin,  dali 
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die  Verminderung  der  FettresorptioD  diejenige  des  EiweiBes  stets  iiber- 
steigt,  wahrend  bei  Storungen  der  pankreatischen  Sekretion  der  Ausfall 
der  EiweiBverdauung  im  Vordergrund  steht  (s.  o.).  Fr.  Miiller  anderer- 
seits  legt  besonderen  Wert  darauf,  daB  die  Kohlehydratverdauung  unge- 
stort  bleibt,  doch  ist  dem  gegeniiber  zu  bemerken,  daU  eine  genauere 
Untersuehung  doch  auch  in  diesem  Punkte  Defekte  aufdeckt  [Stras- 
burger  (84)].  Nehinen  wir  hinzu,  daC  es  unzweifelhaft  funktionelle 
Resorptionsstorungen  gibt,  in  denen  ausschlieUlich  oder  vorwiegend  die 
Fleischverdauung  leidet  [Schmidt  (90)J,  so  diirfte  es  doch  besser  sein. 
die  schematische  Kegel,  wonach  bei  Resorptionsbehinderungen  stets  zu- 
erst  das  Fett,  dann  erst  das  EiweiB  und  niemals  die  Starke  unausgenutzt 
ini  Stuhle  wiedererscheinen  sollen,  fallen  zu  lassen. 

Insofern  Resorptionsstorungen  die  Anwesenheit  eines  an  Nahrungs- 
resten  reichen  Chymus  in  den  tieferen  Darmteilen  bedingen,  konnen  sie 
zu  einer  Steigerung  der  Zersetzungsprozesse  in  deraselben  VeranlassuDg 
geben,  doch  ist  dies  keineswegs-als  regelmaBiger  Folgezustand  zu  be- 
trachten.  Einfache  Blutstauung  bei  Herzfehlern  z.  B.  fiihrt  nicht  zur  Ver- 
mehrung  der  aromatischen  Harnsubstanzen  [Brieger,  v.  Noorden  (102)]. 

2.    Einflufi  der  Resorptionsstorungen  auf  die  Gesamtemfthruog. 

Kommt  es  bei  Resorptionsstorungen  zu  deutlicher  Verschlechterunsr 
der  Verdauung,  so  pflegt  auch  die  Riickwirkung  auf  die  Gesamtemah- 
rung  nicht  lange  auszubleiben,  da  die  Mehrzahl  der  vorgeschritteneren 
Storungen  auf  irreparablen  anatomischen  Verandcrungen  beruht.  Ein- 
fache Blutstauung  fiihrt  nicht  zur  Inanition,  entsprechend  ihrer  geringen 
Einwirkung  auf  die  Verdauungsvorgange.  Die  Abmagerung  der  Patienten 
niit  Leberzirrhose  und  chronischen  Herzfehlern  hat  andere  Ursachen. 

D.  StSrungen  der  Exkretion. 

Bekanntlich  komint  dem  Darme  neben  seinen  anderen  Funktionen 
die  Aufgabe  zu,  eine  Reihe  von  Stoffen  zu  eliminieren  und  zwar  be- 
sonders  anorganische  Substanzen  (Eisen,  Kalk,  Phosphorsaure),  in  pe- 
ringem  Grade  aber  auch  N-haltige  und  fette  resp.  fettahnliche  Kdrper. 
Dieser  Teil  seiner  Tatigkeit  kann  in  Krankheiten  Verandcrungen  erfahren. 
So  konnte  Honigmann  (103)  zeigen,  daB  nach  Exstirpation  von  Vs  "^ 
Ileum  Kalk  und  Eisen  in  groBerer  Menge  retiniert  wurden  als  normaler- 
wcise;  Brauneck,  sowie  v.  Noorden  und  Ritter  (104)  fanden  bei 
Nierenleiden  eine  erhohte  N-Ausscheidung  durch  die  Fazes;  Weintraud 
(105)  sail  in  einem  Falle  von  Leukamie  die  Alloxurkorper  der  Fazc^ 
vcrmehrt.  In  alien  diesen  Beobachtungen  handelt  es  sich  um  stkundare 
Beteiligung  der  Darmexkretion  an  Krankheitsprozessen  anderer  Organe. 
Es  ist  aber  durchaus  moglich,  daB  auch  primare  Storungen  dieser  Art  vor- 
komnien.  Positive  Befunde  liegen  indes  nicht  vor,  doch  rauB  hier  der  inter- 
essante  Versuch  Soetbeers  und  Kriegers  (106)  erwahnt  werden,  diePhos- 
phaturie  auf  eine  ungeniigende  Kalkausscheidung  durch  den  Dami  zuriick- 
/ufiihren.    Niiher  auf  diesen  Versuch  einzugehen,  erscheint  noch  verfriiht. 
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E.  Zersetzungsprozesse. 

Der  schnelle,  allerdings  ziemlich  luftige  Ausbau,  welcben  die  von 
Bouchard  (107)  und  seinen  Schiilern  begriindete  Lehre  von  den  Auto- 
intoxikationen  erfahren  hat,  hat  die  Ansicht  verbreitet,  daU  den  Zer- 
setzungsprozessen  innerhalb  des  Darmkanals  eine  groBe  RoUe  bei  der 
Entstehung  von  Krankheiten  und  Anomalien  des  Stoffwechsels  zukonime. 
Das  spiegelt  sich  am  deutlichsten  in  der  1895  erschienenen,  ira  iibrigen 
sehr  verdienstvoUen  Abhandlung  Albus  (108)  „Ueber  die  Autointoxika- 
tionen  des  Intestinaltraktus"  wieder.  Es  bedurfte  der  scharfen  kritischen 
Sichtung  des  Stoffes  durch  Fr.  Miiller  und  Brieger  (109),  uni  den 
gesunden  Stamm  von  den  allzu  iippig  wuchernden  Hypothesen  zu  ent- 
lasten.  Freilich,  was  nach  dieser  ausgiebigen  Operation  an  gesicherten 
Tatsaehen  Qbrig  geblieben  ist,  ist  sehr  wenig,  es  ist  vor  allein  die  Er- 
kenntnis,  dafi  unsere  bisherigen  Methoden  zur  Beurteilung  der  GroBe  der 
iDiestinalen  Zersetzungsprozesse  und  zur  Auffindung  der  vermuteten  Darm- 
gifte  nicht  ausreichen,  daB  wir  also  neue  Wege  einschlagen  niiissen,  urn 
zum  Ziele  zu  gelangen.  Es  kann  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  hier  die 
ganze  Lehre  der  intestinalen  Autointoxikationen  durchzugehen,  doch 
konnen  wir  einen  kurzen  Ueberblick  iiber  unsere  positiven  Kenntnisse 
der  norinalen  und  pathologischen  Giirungs-  und  Faulnisprozesse  im  Darnie 
nicht  umgehen,  wobei  wir  aber  auf  literarische  VoUstandigkeit  keinen 
Anspruch  machen. 

Bekanntlich  ist  der  Darin  das  einzige  innere  Organ,  in  weichem 
schon  vom  ersten  Tage  nach  der  Geburt  an  bestandig  bakterielle  Zer- 
setzungsvorgange  sich  abspielen,  ohne  daB  der  Organismus  dadurch  in 
gesunden  Tagen  irgend  welchen  Schaden  erleidet.  Die  chemischen  Pro- 
zesse,  unter  denen  die  Zersetzung  des  Ghymus  verlauft,  bestehen  in  der 
Veiigarung  der  Kohlehydrate,  der  Faulnis  der  EiweiBkorper  und  der 
Tniwandiung  der  Fette  zu  niedrigen  Fettsauren.  Von  diesen  Prozessen 
hat  der  letztgenannte  Vorgang  die  geringste  Bedeutung;  die  Vergarung 
der  Kohlehydrate  spielt  sich  norraaler  Weise  in  den  unteren  Teilen  des 
Diinndarnies  und  im  Dickdarra  ab,  die  Faulnis  der  EiweiBkorper  dagegon 
ausschlieBlich  im  Dickdarme.  Die  Valvula  Bauhini  bildet  eine  scharfe 
Grenze,  oberhalb  deren  EiweiBfiiulnis  nur  unter  pathologisclien  Bedingungen 
vorkommt.  Im  Coecum  und  Colon  ascendens,  den  Orten  der  intensivsten 
Zersetzungsvorgange,  laufen  gewr>hnlich  noch  Garung  und  Faulnis  neben 
einander  her,  doch  iiberwiegt  spiiter  die  letztere,  urn  in  den  tieferen 
Abschniiten  des  Colons  niit  der  Eindickung  der  Fiizes  ebenfalls  wieder 
nachzulassen.  Dementsprechend  gehen  auch  die  im  Coecum  massenhaft 
wuchernden  Kotbakterien  s|)ater  teilweise  zu  Grunde. 

Die  Garungsprodukte  bestehen  aus  Gasen  iCOo,  Hg,  C114),  fliichtigen 
Fettsauren  (Essigsiiure,  Buttersiiure  etc.)  und  Milchsiiure.  Sie  werden 
zum  groBten  Teil  von  der  Darmwand  resorbiert,  die  Gase  in  der  Aus- 
atmungsluft  wieder  ausgcschieden,  die  Fettsauren  verbrannt  und  eben- 
falls als  Gase    ausgeatmet    oder    unverandert    durch  den  L'rin    entfernt. 
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Die  nicht  resorbierten  Anteile  der  Garungsprodukte  sind  den  Fazes  ki- 
gemengt  oder  werden  als  Flatus  ausgestoBen.  Die  EiweiBfaulnis  bildet 
neben  Ammoniak,  Schwefelwasserstoff  und  anderen  Gasen  (CO,,  Hoi  eine 
Anzahl  charakteristischer  Produkte:  aromatische  Oxysauren,  Phenole. 
IndoJ,  Skatol  etc.  Sie  alle  werden  ebenfalls  z.  T.  von  der  Damiwand 
aufgesogen  und  durch  die  Atmung  (Gase)  oder  den  Urin^  nachdem  sie 
unter  Umstanden  vorher  an  Schwefelsaure  oder  Glykuronsaure  gebunden 
wurden,  wieder  entleert.  Ein  anderer,  wechselnder  Teil  bleibt  in  den 
Fazes. 

Ks  ergibt  sich  aus  diesem  Verhalten   der  Zersetzungsprodukte  ohne 
Weiteres,  wie  schwer  es  ist,  sie  in  den  Ausscheidungen  aufzusuchen  und 
aus  der  Menge.  in  welcher  sie  gebildet  werden,  eine  Uebersicht  iiber  den 
I'infang    der  Zersetzungsprozesse    zu    gewinnen.     Bis  vor  kurzem  haben 
alle  Forscher,  welche  diesen  Weg  eingeschlagen  haben,  ausschlieClich  die 
ini  Urin  wiedererscheinenden  Produkte  und  zwar  vornehralich  diejeniiren 
der  EiweiBfaulnis,    beriicksichtigt,    also    von    vomherein    auf   denjeni^ren 
Anteil,    der  unresorbiert    rait    den  Fazes    entleert  wird,    verzichtet.     Da 
dieser  Anteil,  entsprechend  der  unberechenbaren  ResorptionsgroBe,  natur- 
gemaB    ein    sehr  schwankender  ist,    so  kann    es  sich  hier  steus  nur  urn 
Schatzungen  handeln.    Das  gilt  vor  allem  fiir  die  yon  Jaff6  (87)  inaugii- 
rierte  Indikanbcstimmung.     Die  Indikanmenge  des  Urins  hangt  auUer 
von  der  GroBe  der  EiweiBfaulnis  des  Darmes  und  von  der  Kesorptions- 
groBe    der    Schleimhaut    ganz  wesentlich    von    der  Aufenthaltsdauer  des 
Kotes  im  Dickdarni,   also  von  der  Peristaltik  ab  [Miiller,  Ortweiler 
(87)],  noch  mehr  aber  von  dem  Orte,  wo  die  Bildung  stattfindet.    Greift 
die  EiweiBfaulnis  auf  den  Diinndarm  iiber,  so  erscheinen  ungleich  groCere 
Mengen  Indikans    im  Urin,    als    das    bei  Resorption    vora  Dickdarm  aus 
jemals    der  Fall    ist    [Jaffe,  EUinger  und  Prutz  (87)].     Die    kolori- 
metrische  Indikanprobe,    wie  sie  in  der  Klinik  iiblich  ist,   bleibt  deshalb 
stets  ein  Notbehelf   und  darf   nur  unter  Bcriicksichtigung    der  verschie- 
denen    genannten  Faktoren,    sowie    der    klinischen  Sympt4>me    verwerfet 
werden.    Nicht  viel  besser  steht  es  mit  der  Bestimmung  der  Aether- 
schwefelsauren  des  Crins,    die  bekanntlich   von  Bauniann  (110)   als 
MaBstab  fiir  den  Umfang  der  Darmfaulnis  aufgestellt  worden  ist.    Wenn 
auch  mittels    dieser  Probe  ein    groBerer  Teil  der  Spaltungsprodukte  des 
EiweiBes  (Indol,  Skatol,  Phenole  und  Kresole)  nachgewiesen  werden  kann. 
so  entgehen  ihr  doch  immerhin  selbst  von  den  ira  Urin  wiedererscheinenden 
noch  verschiedene  (Oxysauren,   die  mit  Glykuronsaure  gepaarten  Anteile 
der  iibrigen).     Mit  Recht  weist  ferner  Fr.  Miiller  (111)  darauf  hin,  daU 
der  Abbau  des  EiweiBes  unter  dem  EinfluB  verschiedener  Bakterien  durch- 
aus  nicht  immer  in  der  gleichen  Weise  und  zu  denselben  Endprodukten 
verlauft.    Man  kann  deshalb  hochstens  auf  (Jrund  einer  auffallend  starken 
Vermehrune:    der  Aetherschwefelsauren    des    Urins    erhohte  Darralaulnis 
vermuten,    keinesfalls    aber  irgend  welche  Schliisse    aus   mittleren  und 
geringen  Mengen  ziehen,  eine  Vorsicht,  die  leider  in  den  zahlreichen.  aaf 
Baumanns  Methode  basierenden  Arbeiten   oft  vermiBt  wird. 
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Versuche,  die  Faulnis-  und  Garungsprodukte  des  Kotes  zur  Be- 
urteiltmg  der  Zersetzungsvorgange  im  Darm  heranzuziehen,  datieren  erst 
aus  neuester  Zeit.  A.  Schmidt  (112)  benutzt  zu  dera  Zwecke  das 
Verhalten  des  frisch  entleerten  Kotes  bei  der  Brutschrankprobe,  die 
naturlich  nur  einen  orientierenden  Ueberblick  gewahren  kann.  Baum- 
stark  (88)  bestimmte  (schatzungsweise)  den  Indolgehalt  der  Fazes 
mittels  der  Ehrlichschen  Aldehydreaktion  und  konnte  feststellen,  daU 
die  Beurteilung  des  Umfanges  der  Darmfaulnis  ganz  anders  ausfallt, 
wenn  man  die  Indoxylwerte  aus  Urin  und  Kot  addiert,  als  wenn  man 
ausschlieBlich  die  ersteren  beriicksichtigt.  Ury  (88)  verdanken  wir  die 
ersten  systematischen  Bestimmungen  einer  groBeren. Anzahl  von 
Faulnis-  und  von  Garungsprodukten  gleichzeitig  im  Urin  und  Kot.  Leider 
sind  seine  Methoden  zu  umstandiich  fiir  den  klinischen  Gebrauch  und 
seine  Untersuchungen  noch  zu  wenig  zahlreich  zur  Beurteilung  der  GroBo 
der  Zersetzungsprozesse  in  den  verschiedenen  Krankheitsprozessen. 

Sicher  ist  jedenfoUs,  daB,  wenn  man  iiberhaupt  von  den  gebildeten 
Zersetzungsprodukten  ausgehen  will,  man  eigentlich  nur  die  Sumrae  aller 
in  den  verschiedenen  Sekreten  und  Exkreten  entleerten  Stoflfe  verwerten 
durfte,  eine  Forderung,  die  fiir  die  in  der  Ausatmungsluft,  in  den  Flatus 
ond  im  SchweiBe  wieder  erscheinenden  Anteile  allerdings  praktisch  kaum 
zu  erfullen  ist.  Man  wird  sich  damit  begniigen  miissen,  einige  spezifische, 
nicht  allzu  fliichtige  Zersetzungsprodukte  herauszugreifen,  von  denen  man 
annehmen  darf,  daB  sie  sich  zum  groBten  Teil  im  Urin  und  Kot  wieder- 
finden,  aber  man  wird  auch  dabei  der  Miillerschen  Mahnung  eingedenk 
bleiben  miissen,  daB  der  Abbau  der  Nahrungsstoffe  keineswegs  immer 
in  der  gleichen  Weise  verlauft.  Fiir  die  Kohlehydrate  —  und  gewiB 
auch  z.  T.  fur  die  EiweiBstoffe  —  kommt  femer  in  Betracht,  daB  die 
gebildeten  Spaltungsprodukte  ih  unberechenbarem  Umfange  auf  ihrem 
Wege  vom  Darm  zum  Urin  weiter  zerstort  werden  (Fettsauren). 

Unter  diesen  UmstSnden  verdienen  die  Versuche  Strasburgers  (31), 
dieMenge  der  im  Kot  vorhandenen  (toten  plus  lebenden)  Mikroorganis- 
men  als  MaBstab  des  Umfanges  der  Zersetzungsprozesse  zu  nehmen,  be- 
sondere  Bedeutung.  Tatsachlich  gibt  uns  derselbe  mancherlei  Auf  klarung, 
z.  B.  bei  GalleabschluB,  beim  Durchfall  und  der  Vcrstopfung  (s.  d.); 
doch  ist  sein  Ergebnis  stets  nur  ein  sgmmarisches,  er  sagt  uns  nichts 
iiber  die  Richtung  der  Zersetzungsvorgange  (ob  Garung  oder  Faulnis  etc.) 
und  kann  deshalb  immer  nur  erganzend  verwertet  werden.  In  welchem 
Verhaltnis  die  Zahl  und  vor  allera  die  Art  der  im  Darm  wuchernden  Mikro- 
organismen  zu  der  Ausscheidung  enterogener  Zersetzungsprodukte  im 
Urin  steht,  ist  trotz  der  Untersuchungen  Adrians  (113),  Gans'  und 
Roos'  (114)  noch  unklar. 

Einen  ganz  anderen  Weg  zur  Erforschung  der  intestinalen  Zersetzungs- 
vorgange betraten  Bouchard  (107)  und  seine  Schiiler.  Sie  injizierten 
menschlichen  Ham  (aber  auch  Kotextrakte,  Blut,  SchweiB  etc.)  bei  Kanin- 
chen  intravenos  und  ermittelten,  welche  Menge  pro  Kilo  Vcrsuchstier 
notig  war,  urn  den  Tod  herbeizufiihren.     Diese  GroBe,   der  „urotoxische 
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Koeffizienf*,  schwankt  zwar  bei  verschiedenen  Krankheiten  erheblich, 
doch  kann  die  ganze  Versuchsanordnung  vor  der  wissenschaftlichen  Kritik 
nicht  standhalten,  wie  Miiller  und  Brie ger  (109)  ausfiihrlich  begriindet 
haben.  In  Deutschland  hat  diese  Methode  iibrigens  niemals  fasten  FuB 
fassen  konnen,  und  wir  konnen  sie  fiiglich  als  iiberwundenen  Standponkt 
betrachten. 

AUes  in  allera  ergibt  sich,  daU  unsere  Kenntnisse  der  normaleD 
Darmzersetzungen  noch  recht  mangelhaft  sind,  ganz  besonders  hinsicht- 
lieh  des  Umfanges,  den  sie  erreichen.  Wo  soUen  wir  die  Grenze  zwischen 
normalen  und  krankhaft  erhohten  Zersetzungsprozessen  setzen,  und  in 
welcher  Menge  resp.  unter  welchen  Bedingungen  konnen  die  normalen 
Faulnis-  und  Garungsprodukte  Krankheitserscheinungen  verursachen? 
Auf  diese  Fragen  haben  wir  bisher  noch  keine  prompte  Antwort.  Wenn 
auch  Essigsaure,  Buttersaure,  NHg,  HgS,  Indol,  Skatol  u.  a.  zweifellos 
als  schadiiche  Substanzen  angesehen  werden  miissen,  so  durfen  doch 
ihre  Giftwirkungen  auch  nicht  iiberschatzt  werden.  Zwar  behauptet 
Herter  (115),  daB  Indol  Kopfschmerzen  und  neurasthenische  Syraptome 
erzeugen  konne,  doch  sah  Rovighi  (118)  bei  Tieren  erst  dann  Ver- 
giftungserscheinungen,  wenn  er  niehr  als  1  g  pro  Kilo'  Korpergewicht 
injizierte.  Die  Schwefelwasserstoffbildung  im  Darme  geht  nur  auBerst 
selten  iiber  Spuren  hinaus  [Albu  (116),  Nowack  und  Brautigam  (117»J, 
auch  kann  man  groBere  Mengen  davon  unbeschadet  in  das  Rektum  inji- 
zieren  [Bergeon  (118)].  Eher  wird  der  HgS  anscheinend  gefahrlich, 
wenn  er  im  Magen  oder  im  Diinndarra  entsteht  (vergl.  Abschn.  Magen 
und  s.  u.).  Was  das  Ammoniak  des  Darmes  betrifft,  so  wird  es  leicht 
in  unschadlichen  Hamstoff  verwandelt,  und  die  fliichtigen  Fettsauren 
(Essigsaure,  Buttersaure)  haben,  soviel  wir  wissen,  selbst  in  groBeren 
Mengen  nur  ortlich  reizende  Wirkungen  [Schmidt  und  Strasburger, 
Raczynski  (119)]. 

Die  Zahl  der  nur  unter  pathologischen  Verhaltnissen  im  Darm 
entstehenden  Faulnisprodukte,  denen  man  Giftwirkungen  zuschreiben  darf, 
ist,  wenn  man  einen  strengen  kritischen  MaBstab  an  die  zahlreich  mit- 
geteilten  Befunde  anlegt,  ebenfalls  gering.  Nachdem  schon  fruher  Hit- 
teilungen  iiber  das  Vorkommen  von  Acetonurie  bei  Verdauungsstorungen 
gemacht  waren  [Fetters,  KaulicK,  Litten  (120)],  haben  v.  Jaksch, 
Lorenz  und  neuerdings  wieder  Deutsch  sowie  Pettera  (121)  die  Aceton- 
und  Diaceturie  bei  Krankheiten  des  Digestionstraktus,  sowie  die  hier  nur 
selten  zu  beobachtende  Ausscheidung  von  /:/-Oxybuttersaure  direkt  als 
den  Ausdruck  einer  intestinalen  Autointoxikation  aufgefaBt  und  ihr  eine 
Anzahl  nervoser  Folgezustande  (BewuBtseinsstorungen,  Coma,  Krampfe 
etc.)  in  die  Schuhe  geschoben.  Indes  v.  Noorden  (122)  und  ganz  be- 
sonders Miiller  und  Brieger  (109),  ferner  Waldvogel  und  Hagen- 
bach  (123)  bezeichnen  mit  Recht  diesen  Zusammenhang  als  unwahr- 
scheinlich:  Acetonurie  und  Diaceturie  werden  bekanntlich  auch  ohne 
Storungen  der  Digestion  bei  Inanition,  iiberhaupt  bei  alien  moglichen, 
mit  Zerfall    von  OrganeiweiB    einhergehenden  Zustanden  beobachtet,  sie 
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sind  eine  Begleiterscheinung  abnormer  Saurebildung  im  Organismus  und 
als  Produkte  des  interraediaren  Stoflfwechsels  aufzufassen.  Ihr  Erscheinen 
im  Darrainhalt  kann  recht  wohl  durch  Ausscheidung  aus  dem  Blute  er- 
klart  werden,  und  ihr  ursachlicher  Zusammenhang  mit  den  genannten 
nemsen  Syraptomen  ist  mehr  als  zweifelhaft. 

Etwas  anders  liegt  die  Frage,  ob  nicht  durch  Gifte  vom  Darmkanal 
aus  eine  Saurevergiftung  erzeugt  werden  kann?  Keller  (124)  hat 
diese  Verrautung  fur  die  mit  Magen-Darmerscheinungen  einhergehende 
Atrophic  der  Sauglinge  ausgesprochen,  wobei  er  sich  auf  die  hohen  NH3- 
Werte  im  Urin  dieser  Kranken  stiitzt,  und  Ozerny,  Pfaundler  (125) 
and  andere  Kinderarzte  haben  sich  ihm  angeschlossen.  Zu  bedenken 
ist  dabei  nur,  daS  die  Gewichtsabnahme  der  atrophischen  Sauglinge  oft 
schon  vor  dem  Auftreten  manifester  Magen-  und  Darrastorungen  einsetzt 
[Heubner  (126),  Czerny],  dafi  also  der  Entstehungsort  der  iibrigens 
bisher  nur  hypothetischen  Gifte  recht  wohl  auch  auBerhalb  des  Intestinal- 
traktos  gelegen  sein  kann. 

Ueber  die  im  Darminhalt  entstehenden  Ptomaine  wissen  wir  durch 
V.  Udranszky  und  Baumann,  sowie  durch  Stadthagen  und  Brieger 
(127),  daC  Kadaverin  und  Putrescin  in  Fallen  von  Cystinurie  sowohl  im 
Kote  wie  im  Urin  (in  den  sie  wahrscheinlich  durch  Resorption  gelangen) 
nachgewiesen  werden  konnen.  Roos  (128)  fand  sie  auBerdem  in  je 
einem  Falle  von  Malaria  mit  schlcimig-blutigen  Durchfallen  und  von 
Cholerine.  Vergiftungserscheinungen  fehlten  bei  alien  diesen  Patienten, 
auch  kann  man  Giftwirkungen  von  den  in  Frage  kommenden  Mengen 
der  beiden  Diamine  kaum  erwarten.  Ihr  Vorkommen  hat  vomehmlich 
symptoraatische  Bedeutung,  insofern  aufierhalb  des  Korpers  die  Diamine 
bisher  nur  in  Verbindung  mit  anderen  stark  giftigen  Substanzen  aus 
faulenden  Gemischen  (z.  B.  alten  Cholerakulturen)  gewonnen  worden  sind 
(Brieger).  AusschlieClich  im  Ham  sind  giftige  Stoffe  (Ptomaine  resp. 
Toxine)  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Krankheiten  nachgewiesen,  z.  T.  sogar 
aualysiert  worden  [Griffiths,  Arslan,  Albu,  Ewald  und  Jacobsohn, 
Clark,  Garrod,  Forchheimer  (129)],  doch  fehlt  es  in  alien  diesen 
Fallen  an  dem  Nachweise  des  intestinalen  Ursprunges. 

Ob  die  Toxalbumine  Briegers,  die  bisher  nur  aus  Bakterien- 
kulturen  gewonnen  worden  sind,  in  der  Pathologic  der  intestinalen  Zer- 
setzungsprozesse  eine  Rolle  spielen,  steht  noch  dahin.  Ebenso  beruht 
die  pathologische  Bedeutung  des  Neurins  und  der  Mcrkaptane,  die 
von  Brieger  (109)  in  den  Bereich  seiner  Betrachtungen  gezogen  wurden, 
vorlaufig  nur  auf  Vermutungen. 

1.  Beziehungen  der  Zersetzungsprozesse  zur  Darmverdauung. 

a)  Sekretorische  Storungen  und  Zersetzungsprozesse. 

Bei  der  Besprechung  der  sekretorischen  Storungen  wurde  der  Ein- 
fluB,  welchen  der  Ausfall  einzelner  Verdauungssekrete  auf  die  Zersetzungs- 
prozesse im  Darme  ausiibt,  bereits  ausfiihrlich  besprochen.  Hier  ware 
nur  noch  die  Frage  zu  erortern,  ob  auch  umgekehrt  eine  primare  Steige- 
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rung  der  Garungs-  und  Faulnisvorgange  sekretorische  Storungen  im 
Gefolge  hat?  Das  ware  recht  wohl  moglich,  doch  ist  dariiber  bis  jetzt 
nichts  Sicheres  bekannt. 

b)  Motorische  Storungen  und  Zersetzungsprozesse. 

Die  einfache  Verstopfung  liihrt,  wie  wir  oben  sahen,  nicbt  zu 
einer  Verraehrung  der  Zersetzungsprozesse,  wenigstens  kann  dieselbe 
durch  unsere  jetzigen  Methoden  nicht  nachgewiesen  werden.  Trotzdem 
wird  man,  angesichts  der  gar  nicht  selten  zu  beobacht^nden  leichteren 
und  schwereren  Krankheitserscheinungen  ( Albuminurie ,  Fieber,  Kopf- 
schnierzen,  Miidigkeit,  BewuBtseinsstorungen,  Krampfe  etc.)  bei  hoch- 
gradiger  Koprostase,  Erscheinungen,  auf  die  wir  noch  zu  sprechen  kom- 
men,  immer  wieder  darauf  hingewiesen,  daC  doch  moglicherweise  noch 
unbekannte  Darmgifte  hier  im  Spiele  sind.  Diese  Vermutung  gewinnt 
ganz  besonders  dadurch  an  Halt,  dafi,  wenn  die  Verlangsamung  der 
motorischen  Tatigkeit  sich  nicht  ausschlieBlich  auf  den  Dickdarm  be- 
schrankt,  sondernauf  den  Diinndarm  ubergreift,  resp.  in  diesem  allein 
entsteht,  jene  AUgemeinerscheinungen  sich  haufiger,  wenn  auch  nicht 
regelmaUig  (164)  einzustellen  pflegen  und  einen  viel  hoheren  Grad  er- 
reichen,  bis  zum  ausgesprochenen  Bilde  des  KoUapses  beim  Ileus.  Die 
Zersetzung,  welche  der  Diinndarminhalt  oberhalb  eines  Hindernisses — 
das  ubrigens  bei  dem  fliissigen  Zustande  des  Chymus  ziemlich  vollsiandig 
sein  rauB,  wenn  es  schwerere  Storungen  machen  soil  —  erleidet,  fiihrt  in 
der  Tat  zu  einer  viel  reichlicheren  Bildung  der  normalen  Zersetzungs- 
produkte,  als  dies  bei  der  Zersetzung  von  Dickdarminhalt  jemals  der 
Fall  ist  [Jaff6,  Ellinger  und  Prutz  (87)],  und  das  hat  eine  Anzalil 
von  Autoren,  vor  alien  Humbert,  Bouchard,  Bouchanan,  Albo, 
Faber  (130)  zu  der  „Intoxikationstheorie"  der  Okklusionserscheinungen 
gefiihrt.  Leider  fehlt  es  indes  auch  hier  noch  durchaus  an  positiven 
Befunden  der  hypothetischen  Gifte.  Zwar  hat  Kukula  (131)  durch 
Alkoholextraktion  aus  dem  gestauten  Darminhalt  eine  toxische  Substanz 
dargestellt,  welche  die  Alkaloidreaktionen  gab,  und  Albeck  (132)  hat 
Aehnliches  gefunden,  doch  ist  damit  nicht  allzuviel  anzufangen,  und  die 
Intoxikationstheorie  hat  deshalb  gegeniiber  der  Autoinfektions-  und  der 
Reflextheorie  der  Okklusionserscheinungen  vorlaufig  noch  einen  schweren 
Stand.  Es  wiirde  uns  zu  weit  fiihren,  hier  ausfiihrlich  auf  diese  Fragen 
einzugehen.  Naheres  dariiber  findet  sich  bei  Miiller  (109),  sowie  bei 
Nothnagel  (74). 

Durchfalle  gehen  bald  rait,  bald  ohne  Steigerung  der  Zersetzungs- 
prozesse einher.  Das  ist  verstandlich,  wenn  man  sich  daran  crinnert. 
dais  die  Ursachen  der  Durchfalle  selir  verschiedenartiger  Natur  sind. 
Durchfalle  infolge  primarer  Beschleunigung  der  Peristaltik  —  ohne  gleich- 
zeitige  Beteiligung  der  anderen  Darmfunktionen  und  ohne  entzundUche 
Prozesse  auf  der  Schleirahaut  —  sind  sicher  sehr  selten;  unsere  Kennt- 
iiisse  derselben  beschranken  sich  auf  gewisse  Formen  „nerv6ser*  Diar- 
rhoen.     Diese  zeigen,    wie  nicht    anders  zu  erwarten  ist,    klinisch  keine 
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Steigerung  der  Zersetzungsprozesse  (133),  wahrend  allerdings  andere 
Formen,  insbesondere  auch  artefizielle  Diarrhoen,  das  sehr  haufig  tun, 
sofern  man  sich  bei  der  Untersuchung  nicht  ausschlieClich  auf  den  Urin 
beschrankt,  sondern  die  Fazes  selbst  exploriert,  in  denen  dabei  die  Haupt- 
menge  der  Zersetzungsprodukte  enthalten  zu  sein  pflegt  [Baumstark 
(88),  Ury  (88),  Strasburger  (89)].  Der  Grund  dieser  Erscheinung  liegt 
in  der  leichten  Zersetzlichkeit  der  von  der  gereizten  resp.  entziindeten 
Darmschleimbaut  abgesonderten  Produkte  (Serum,  Schleim  etc.),  die  zu- 
gleich  einen  giinstigen  Nahrboden  fiir  die  Mikroorganismen  abgeben. 
Findet  man  bei  der  Diarrhoe  unbekannten  Ursprunges  sichere  Zeichen 
erhohter  Garungs-  oder  Faulnisprozesse,  so  kann  man  daraus  sogar  mit 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  schlieBen,  daB  es  sich  nicht  ausschliefi- 
lich  um  ^nervose''  Diarrhoen  handelt  (133). 

Herabsetzung  und  Steigerung  der  intestinalen  Zersetzungs- 
prozesse braucht  aber  nicht  blofi  Folge  von  motorischen  Darm- 
storangen  zu  sein,  sie  kann  auch  die  Ursache  derselben  werden. 
Die  normalen  Zersetzungsprodukte,  vor  alien  die  Gase  und  die 
fluchtigen  Fettsauren,  regen  die  Peristaltik  des  Dickdarmes  an.  Werden 
sie  in  ungeniigender  Menge  gebildet,  so  kann  daraus  Verstopfung  resul- 
tieren.  Nachdem  schon  friiher  Strasburger  (89)  auf  Grund  seiner  Bak- 
terienwagungen  in  den  Fazes  die  Ansicht  geauBert  hatte,MiaB  in  raanchen 
Fallen  von  chronischer  habitueller  Obstipation  die  intestinalen  Zersetzungs- 
prozesse eine  Verminderung  erfahren,  hat  Lohrisch  (86)  neuerdings  den 
Xachweis  erbracht,  daB  die  ausgezeichnete,  man  kann  sagen  iibernormale 
Resorptionskraft  des  Darmes  bei  dieser  Erkrankung  so  wenig  unverdaute 
Nahrungsreste  fiir  die  Bakterienarbeit  iibrig  laBt,  daB  es  zu  einer  mangel- 
haften  Bildung  von  Garungs-  und  Faulnisprodukten  kommt.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  daB  in  vielen  Fallen  die  Verstopfung  oft  eine  Folge 
dieser  Vorgange  ist. 

Der  umgekehrte  Zusammenhang,  Diarrhoe  durch  erhohte  Darm- 
zersetzung,  ist  uns  allerdings  viel  gelaufiger.  Wenn  auch  eine  groBe 
Anzahl  „infektioser"  Diarrhoen,  wie  Miiller  (109)  mit  Recht  betont, 
ihre  Entstehung  der  Einfiihrung  bereits  fertig  gebildeter  Gifte  mit  der 
Nahrung  (Fleisch-,  Milch-,  Kasevergiftungen)  oder  der  Ausscheidung  an 
anderer  Stelle  gebildeter  Krankheitsprodukte  durch  die  Darmschleimbaut 
(Diarrhoen  bei  Sepsis,  Uramie,  Pneumonic  etc.)  verdankt,  so  bleiben  doch 
Doch  genug  Krankheitszustande  iibrig,  wo  dieser  Zusammenhang  iiber 
allem  Zweifel  erhaben  ist.  Es  sei  nur  an  die  verschiedenen  Formen  der 
Kinderdiarrhoen  (die  Streptokokkendiarrhoe  Escherichs,  den  Bac.  ente- 
ritidis  Gaertneri)  und  an  die  Choleradiarrhoe  erinnert.  Obwohl  es  sich 
hier,  streng  genommen,  um  Infektions-Intoxikation  und  nicht  um  intesti- 
nale  Autointoxikation  handelt,  so  konnen  doch  diese  beiden  Prozesse 
vorlaufig  nicht  strenge  von  einander  getrennt  werden.  Will  man  aber 
nur  eine  Steigerung  der  normalen  Zersetzungsprozesse  gelten  lassen,  so 
konnen  wir  auf  die  gastrogenen  Darmstorungen,  speziell  auf  die  Diarrhoen 
bei  der  Achylic,  verweisen  (s.  u.  Magenkrankheiten,  Sekretionsstorungen). 
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c)  Resorptionsstorungen  und  Zersetzungsprozesse. 

DaC  ausgesprochene  Resorptionsstorungen  infolge  der  Anwesenheit 
groBerer  Mengen  zersetzungsfahigen  Materials  in  den  tieferen  Darrateiien 
erhohte  Ganing  und  Faulnis  hervorrufen  konnen,  wurde  bereits  unter  C. 
hervorgehoben.  Ganz  besondcrs  hat  man  in  den  letzten  Jahren  bei  der 
von  Nothnagel  (134)  in  die  Pathologie  eingefiihrten  Darmatrophie 
das  Vorhandensein  hochgradiger  Garungs-  und  Faulnisprozesse  annehmen 
zu  diirfen  geglaubt  und  darauf  weiterhin  die  Hypothese  aufgebaut,  daJl 
eine  Reihe  bisher  unerklarter  schwerer  allgemeiner  Storungen,  die  Atro- 
pine der  Sauglinge,  die  perniziose  Anamie  und  gewisse  Formen  voq 
Kachexie,  Storungen,  die  allerdings  haufig  mit  Magen-Darmerscheinungen 
einhergehen,  durch  intestinale  Autointoxikation  infolge  von  Atrophic  der 
Darnischleimhaut  hervorgerufen  wiirden.  Wie  so  oft,  wenn  eine  neue 
Erkrankung  noch  nicht  genugend  erforscht  ist,  die  Spekulation  sich  ihrer 
bemachtigt,  so  auch  hier:  je  weiter  die  anatoraischen  und  chemischen 
Untersuchungen  fortgeschritten  sind,  um  so  schwankender  ist  der  Boden 
dieser  neuen  Lehre  geworden.  Ja,  wir  mussen  uns  heute  ehrlich  ge- 
stehen,  daC  es  wahrscheinlich  eine  Darmatrophie  im  anatoraischen  Sinne 
iiberhaupt  nicht  gibt,  und  dies  ist  auch  der  Grund,  weshalb  dieselbe 
oben  bei  der  Besprechung  der  Resorptionsstorungen  von  uns  nicht  erwahnt 
worden  ist.  Hier  moge  aber  ein  kurzer  Ueberblick  iiber  den  gegen- 
wartigen  Stand  der  Frage  gestattet  sein. 

Nothnagels  Untersuchungen    hatten  ergeben,    daC    in  80  %   ^^^^ 
Darme  von  Erwachsenen  die  Schleimhaut   streckenweise,    namentlich  im 
Cocum,  atrophisch  war,  Nothnagels  Schiiler,  Scheimpflug  (135),  fand 
(liese  Atrophic    sogar    in  96  %  aller  Darme.     Gegen    diese    Ergebnisse 
trat  zuerst  Gerlach  (136)  auf  mit  der  Behauptung,  die  mikroskopischen 
Bilder,    auf  welche  Nothnagel    und  Scheimpflug  ihre  Ansichten  auf- 
gebaut hatten,  seien  Kunstprodukte  gewesen,  entstanden  durch  postmortale 
Faulnisprozesse  (Abfall  des  Epithels,  Verdiinnung  der  Wand  und  Ausfall 
der  Driisenschlauche  durch  Leichenmeteorismus).     Gerlachs  Auffassung 
wurde    durch    die    Arbeiten    Heubners,    Habels,    Knud    Faber  und 
Blochs,  E.  Meyers  (137),  sowie  durch  die  von  Nothnagel  sclbst  ver- 
anlafiten  Untersuchungen    Ponficks  (138)    gestiitzt,    ja,  man  darf  wobl 
sagen,    fiir  die  grofie  Mehrzahl    aller    derartigen  Befunde    zur  GewiBheit 
erhoben.     Nothnagel  selbst    hat  das  auch  anerkannt,    indem  er  in  der 
neuen  Auflage  seiner  „Erkrankungen  des  Darmes  und  Peritoneuras"  (741 
unumwunden  zugibt,  dafi  er  sich  geirrt  haben  konne,  und  daB  die  Frage. 
ob  iiberhaupt  eine  pathologische  Darmatrophie  vorkomme,  noch  offen  sei. 
Einzelne  Forscher  haben  indes  Nothnagels   friihere  Befunde  bestaii^n 
zu  konnen  geglaubt  [Cornelia  de  Lange,  Ewald,  A.  Baginsky  (139)j. 
sie  halten  trotz  Nothnagels  Erklarung    an    dem  pathologischen  Begriff 
der  Darmatrophie    und    seinen  Beziehungen    zur  Atrophic  der  Sauglinge 
(Baginsky)  und  zur  perniziosen  Anamie  fest.    Was  speziell  die  lelztere 
Krankheit  betrifft,    so  gewinnt  indes  neuerdings    die  Ansicht    an  Boden, 
daU  sie  auch  ohne  nachweisbare  anatomische  Veranderungen  des  Darmes 
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auf  der  Basis  intestinaler  Aatointoxikation  entstehen  konne  [Grawitz 
(UO)];  es  geniigten  dazu  die  gastrogenen  Darmstorungen  (die  Folgen  der 
haufig  zu  beobachtenden  Achylie).  Wo  atrophische  Prozesse  im  Magen 
imd  Darra  bei  der  perniziosen  Anamie  sich  finden,  sollen  sie  ebenso  wie 
die  Anamie  selbst,  eine  Folge  toxischer  resp.  infektioser  Prozesse  sein, 
also  eine  koordinierte,  nicht  die  primare  Erscheinang  (Faber  und  Bloch). 
Wenn  ich  auf  Grund  eigener  systematischer  Untersuchungen  einer 
AnzaJil  frisch  konservierter  Darme  von  pernizioser  Anamie  mittels  der 
von  E.  Meyer  (137)  auf  meine  Veranlassung  ausgearbeiteten  Methode 
der  Driisenzahlung  mein  Urteil  iiber  die  Frage  der  Darmatrophie  abgeben 
darf,  so  habe  ich  alierdings  wiederholt  chronisch-entziindliche  Verande- 
rungen  groBerer  Bezirke  der  Schleimhaut  gesehen.  Dieselben  sind  aber 
keineswegs  regelmaCig  anzutreflfen,  sie  sind  ferner  nicht  hochgradig  genug, 
om  als  Atrophie  gedeutet  werden  zu  konnen  —  eine  nennenswerte  Ver- 
niinderung  der  Gesamtdriisenzahl,  also  der  Resorptionsflache  fehite  — , 
sie  entsprachen  vielmehr  durchaus  den  intra  vitara  haufiger  (aber  eben- 
falls  nicht  konstant)  zu  beobachtenden  leichten  Reizzustanden  (Diarrhoen). 
Schwerere  Faulnis-  oder  Garungsprozesse,  welche  den  Verdacht  auf  intesti- 
nale  Autointoxikation  rechtfertigen  konnten,  habe  ich  iiberhaupt  bei  per- 
niziosen Anamien  bisher  nicht  angetrofiFen. 

2.   Beziehungen  der  Zersetzungsprozesse  zu  anderen  Organen. 

a)  Nieren  und  Leber. 

Nach  Boas  (HI)  soil  bei  Prozessen,  welche  klinisch  den  Eindruck 
einer  intestinalen  Autointoxikation  erwecken,  manchmal  die  Urinraenge 
and  mil  ihr  das  spezifische  Gewicht  des  Urins  auflFallend  stark  sinken. 
Haufiger  beobachtet  wird  das  Vorkommen  von  Eiweifi  und  Zylindem 
bei  hochgradiger  Verstopfung  [Kobler,  Stiller  (142)],  bei  Durchfallen 
(Stiller),  ferner  bei  Darmstenosen  [Benini  (143)].  Inwieweit  es  sich 
dabei  wirklich  um  Folgen  erhohter  Darmzersetzung  handelt,  muB  vor- 
laufig  dahingestellt  bleiben;  bemerkenswert  ist,  dafi  von  Wallerstein 
(144)  auch  experimentell  durch  Koprostase  Albuminuric  erzeugt  worden 
ist.  Albumosen  sind  schon  von  Maixner  und  Pacanowski  (145)  bei 
Darmkrankheiten  gelegentlich  nachgewiesen  worden.  Chvostek  und 
Stroraayr  (146)  raachen  neuerdings  darauf  aufmerksam,  dafi  bei  Darm- 
geschwiiren  aliraentare  Albumosurie  erzeugt  werden  kann.  Vermutlich 
ist  die  enterogene  Albumosurie  also  nur  eine  Resorptionserscheinung. 

Ueber  die  Auffindung  enterogener  Zersetzunirsprozesse  im  l^rin  s.  o. 
Bouchard  und  Hanot  (147)  betrachten  die  Leberschweiiung,  welche 
sich  ofter  bei  chronisch-dyspeptischen  Zustanden  nacliweisen  liiCt,  als 
eine  Folge  toxischer  Wirkungen  der  enterogenen  Zersetzungsprodukte, 
und  stiitzen  sich  dabei  auf  Tierversuche  von  Boix  (148),  der  durch 
langer  dauernde  Verfiitterung  von  Essigsiiure  und  Buttersaure  Leber- 
zirrhose  erzeugt  haben  will,  sowie  auf  das  Vorkommen  der  akuten  gelben 
Leberatrophie  bei  Wurstvergiftung  und  infektiosem  Ikterus.  In  Deutsch- 
land  hat  diese  Lehre  bisher  keinen  Anklang    gefunden  [Muller  (109)]. 
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b)  Blut. 

Von  den  Erkrankungen  des  Blutes  sind  es  besonders  die  Chlorose 
und  gewisse  Formen  von  pernizioser  Anamie,  welche  zu  den  Zersetzangs- 
prozessen  des  Dannes  in  Beziehung  gebracht  werden.  Wie  bekannt 
geht  die  Chlorose  haufig  mit  Neigung  zur  Obstipation  einher,  und  dieses 
Symptom  resp.  die  damit  verbundenen  (hypothetischen)  Zersetzungsprozesse 
sollen  nach  Bouchard  (147),  Duclos,  Andrew  Clark,  Porchheimer 
(149),  denen  sich  von  deutschen  Autoren  Nothnagel  und  Hullmann 
(150)  anschliefien,  das  eigentliche  Grundiibel  der  Krankheit  darstellen. 
Irgendwelche  wissenschaftlichen  Beweise  fur  den  vennuteten  Zusammen- 
hang  haben  indes  die  Autoren  bis  jetzt  noch  nicht  beigebracht,  es  sei 
denn  das  Vorkommen  eines  mit  Alkohol  fallbaren  giftigen,  peptonartigen 
Korpers  im  Harn  der  Chlorotischen  (Forchheimer),  ein  Befund,  mit 
welchem  aber  nach  dem  oben  Erorterten  nicht  viel  anzufangen  ist. 

Die  Frage  des  enterogenen  Ursprunges  der  perniziosen  Anamie 
ist  von  uns  bereits  an  verschiedenen  Stellen  gestreift  worden.  Wir  haben 
dabei  gesehen,  dafi  es  bisher  in  keiner  Weise  gelungen  ist,  atrophische 
Prozesse  der  Darmschleimhaut  oder  toxische  Produkte  des  Darminhalt^s  als 
Ursachen  pernizioser  Anamien  nachzuweisen.  Trotzdem  zahlt  die  entero- 
gene  Theorie  mancher  sonst  nicht  erklarlicher  Formen  schwerer  Blutarmut 
auch  heute  noch  eine  Anzahl  von  Forschem  zu  ihren  Anhangem.  W. 
Hunter  (151),  der  sie  zuerst  aufstellte,  riickt  zwar  neuerdings  Entziin- 
dungen  der  Mundschleimhaut  und  des  Zahnfleisches  in  den  Vordergrund, 
dafiir  ist  sie  aber  von  E.  Grawitz  (140)  mit  Nachdruck  wieder  aafge- 
nommen  worden.  Grawitz  und  seine  Anhanger  stiitzen  sich  dabei  auBer 
auf  die  Analogic  mit  der  Anchylostomum-  und  der  Botriocephalusanamie, 
bei  denen  die  Mitwirkung  giftiger  StoflFwechselprodukte  der  Parasiten  wohl 
kaum  einem  Zweifel  unterliegen  kann,  mit  Vorliebe  auf  die  therapeu- 
tischen  Erfolge,  welche  man  gelegentlich  durch  sorgfaltige  diatetische 
Behandlung  erzielen  kann.  [Grawitz,  Perutz,  H.  Schmidt  (152).] 
Experimentelle  Untersuchungen  zur  Losung  der  Frage  sind  nur  vereinzeli 
gemacht  worden:  Im  Gegensatz  zu  Vanni  konnte  Strauss  (153)  durch 
kiinstlichen  AfterverschluC  bei  Kaninchen  keine  Blutveranderungen  er- 
zeugen;  iiberhaupt  sind  die  Blutveranderungen,  die  der  enterogenen 
Anamie  zugeschrieben  werden,  keine  spezifischen,  Kottnitz  und  Vehse- 
raeyer  (154)  woUen  auch  die  Leukamie  vom  Darmkanal  aus  entstehen 
lassen. 

Wir  begniigen  uns  mit  diesen  Hinweisen  und  mochten  nur  noch 
bemerken,  daC  bei  der  ganzen  Frage  viel  zu  wenig  daran  gedacht  worden 
ist,  dafi  Darmerscheinungen  bei  primaren  Blutkrankheiten  auch  sekundar 
entstehen  konnen.  Die  in  Frage  kommenden  Veranderungen  des  Blates 
selbst  werden  an  anderer  Stelle  ausfuhrlich  besprochen  werden  (Kap. 
Blutkrankheiten). 

c)  Haut  und  Muskeln. 

Die  Erfahrung,  dafi  manche  Menschen  auf  den  GenuB  bestimmter 
Speisen  und  Getriinke  (Erbeeren,  Krebse,  Bier  etc.),  auch  wenn  dieselben 
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in  tadellosem,    unverdorbenem  Zustande    genossen   wurden,    mit   ausge- 

breiteten  Hautausschlagen,    insbesondere    mit  Urtikaria   und    Erythemen 

verschiedener  Art  reagieren,    hat  die  Ansicht  gezeitigt,    daC  es  sich  bei 

diesen  friiher  als  Idiosynkrasien  gedeuteten  Erscheinungen  um  Wirkungen 

intestinaler  Zersetzungsprozesse  handele,  derart,  dafi  zunachst  durch  die 

Speise  ein  Magendarmkatarrh  entsteht,  welcher  seinerseits  erhohte  Darm- 

faulnis  und  durch  Resorption  der  Faulnisprodukte  jene  Ausschlage  hervor- 

nift.    Albu  (108),  welcher  diese  Ansicht  vertritt,  stiitzt  sich   dabei  auf 

Beobachtungen  ahnlicher  Art  bei  einfachen,  nicht  durch  besondere  Speisen 

verursachten  Magendarmkatarrhen,  feraer  darauf,  dass  die  verschieden- 

artigsten  Substanzen,  auch  Arzneimittel,  fast  iraraer  die  gleichen  Haut- 

affektionen  hervorrufen.    AuBer  Erythemen  und  der  Urtikaria,  die  nament- 

lich  auch  im  Kindesalter  (Strophulus  infimtum)  haufig  durch  Verdauungs- 

storungen  eingeleitet  werden  soil  [Comby,  Funk  und  Grundzach  (155)], 

sind  ubrigens  noch  andere  Formen,  Erythema  nodosum  [Moritz  (156)], 

scharlachartige  Exantheme  [Deutsch  (157)],  ferner  Pemphigus,  Pruritus 

[Albu  (108)]  und  Akne  als  Begleiterscheinungen  resp.  Folgen  intestinaler 

Zersetzungsprozesse  beschrieben  worden.     Sieht  man  sich   nach  den  Be- 

weismitteln  fiir  den  vermuteten  Kausalnexus  um,  so  sind  dieselben  sehr 

diirftig.     Zwar  haben  Singer,  F round  und  Mracek  (158)  in  einschla- 

gigen  Fallen  eine  Vermehrung  der  Aetherschwefelsauren  des  Urins  kon- 

statiert,    doch  machen    die  aromatischen  Faulniskorper,    welche  mit  der 

Schwefelsaure  in  Verbindung  treten,    soweit  uns  bekannt  ist,  keine  der- 

artigen  Ausschlage,    und    der  SchluB,    daU    die    vermehrte   Bildung    der 

Aetherschwefelsauren    das  Vorhandensein    weiterer   giftiger  Zersetzungs- 

produkte  im  Darrainhalt  vermuten  lasse,  ist  doch  zu  vage.    Wir  mussen 

uns  also    vorlaufig    mit    der  klinischen  Koinzidenz  der  Magendarm-  und 

der  Hauterscheinungen  zufrieden  geben. 

Dasselbe  ist  der  Fall  bei  der  Polymyositis  acuta,  von  der  Senator 
(159)  und  Albu  (108)  je  einen  durch  heftige  Verdauungsstorungen  ein- 
geleiteten  Fall  beschrieben  haben.  Hier  komrat,  auUerdera  die  Analogic 
der  Trichinosis  in  Betracht. 

d)  Nervensystem. 

Die  moisten  der  als  Fernwirkungen  intestinaler  Zersetzungsprozesse 
gedeuteten  Symptome  spielen  sich  am  Nervensystem  ab,  wo  sie  in  der 
verschiedenartigsten  Weise,  von  einfachen  Kopfschmerzen  bis  zu  Koma, 
Krdmpfen  und  Kollaps  in  die  Erscheinung  treten  sollen.  Wenn  wir  ver- 
suchen  woUen,  die  haufigsten  hier  in  Betracht  kommenden  Krankheits- 
fonnen  zu  gruppieren,  so  konnen  wir  unterscheiden :  die  in  Verbindung 
mil  schwerer  Obstipation  beobachteten  Allgemeinerscheinungen,  die  Te- 
tanic, die  Epilepsie  resp.  Eklampsie  und  die  Psychosen. 

a.  Die  in  Verbindung  mit  schwerer  Obstipation  beobach- 
teten Allgemeinerscheinungen.  Hierunter  fallen  zunachst  die  bei 
chronischer  habitueller  Obstipation  vorkommenden  nervosen  Er- 
scheinungen :    Unlustgefiihle ,    Mattigkeit ,    Kopfschmerzen ,    Verstimmung, 
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Neuralgien,  Schwindel  etc.,  Syraptome,  welche  von  Einigen  als  mecha- 
nisch  bedingte  Reflexe  (Leube),  von  Anderen  (Miiller,  Nothnagel)  als 
durch  die  Verdauungsstorung  ausgeloste  Zeichen  einer  allgemeinen  neuro- 
pathischen  Disposition,  von  den  Anhangern  der  Autointoxikationslehre 
(Bouchard,  Senator,  Albu)  dagegen  als  Folgen  erhohter  intestinaler 
Zersetzung  aufgefaCt  werden.  Da  der  Nachweis  erhohter  Darmfaulnis 
bei  der  chronischen  Obstipation,  wie  wir  oben  sahen,  noch  keineswegs 
erbracht  ist,  so  ist  eine  Entscheidung  dieser  Frage  auf  wissenschaftlicher 
Basis  z.  Z.  nicht  moglich.  Beziiglich  des  Magendarraschwindels  und  des 
sog.  Asthma  dyspepticum  sei  femer  auf  das  Kapitel  der  Magenkrankheiten 
verwiesen.  Auch  Fieber  soil  durch  chronische  Koprostase  ausgelost  werden 
konnen.  Moritz  (156),  Edlefsen  (160),  Ebstein  (161)  plaidieren  fur 
diese  Moglichkeit,  Kiistner  (162),  Miiller  (169)  u.  A.  bestreiten  sie. 

Klinisch  viel  eindrucksvoller  pflegen  die  selteneren,  mit  akuter 
Obstipation  und  meist  auch  rait  Erbrechen  einhergehenden  AllgeraeiD- 
erscheinungen  zu  sein,  die  deshalb  auch  von  den  Beobachtem  als  typische 
Beispiele  intestinaler  Autointoxikationen  geschildert  werden.  Kohlhaas, 
Ewald,  Albu,  Kelling,  Stuertz  u.  A.  m.  (163),  haben  derariige  Falle 
veroflfentlicht.  Koraatose  Zustande  mit  oder  ohne  Delirien,  Spasmen, 
Kollapserscheinungen  beherrschten  das  Krankheitsbild,  welches  mit  der 
erfolgten  Darraentleerung  wie  abgeschnitten  erschien.  Der  Umstand, 
dafi  der  Kot  resp.  das  Erbrochene  sehr  iibelriechend  war,  ist  in  manchen 
hierhergehorigen  Fallen  als  geniigendes  Beweismittel  fur  das  Yorhanden- 
sein  von  Darragiften  angenommen  worden.  Boas  (164)  verweist  dera- 
gegeniiber  mit  Recht  auf  die  zahlreichen  Falle  von  Ileus  mit  Koterbrechen, 
bei  denen  eigentliche  Autointoxikationserscheinungen  durchaus  ausbleiben. 
Vom  wissenschaftlichen  Standpunkte  miissen  wir  jedenfalls  exaktere  Be- 
weise  verlangen ;  aber  gerade  bei  diesen  schnell  ablaufenden  Krankheiis- 
zustanden  ist  es  auBerordentlich  schwer,  spezifische  Giftstoffe  im  Urin 
und  Kot  nachzuweisen  (Ewald).  Ewald  (163),  welcher  einmal  nach 
dem  Briegerschen  Verfahren  eine  kleine  Mengc  von  Diaminen  aus  dem 
Urin  gewann,  fand  sie  im  Tierversuche  nicht  giftig.  Auch  die  Methoden 
von  Griffiths  und  Bouchard  erwiesen  sich  Albu  (163)  als  unzureichend. 
Wir  miissen  also  gestehen,  dafi,  wenn  wir  auch  die  Hypothese  der  Darra- 
gifte  nicht  fallen  zu  lassen  brauchen,  es  uns  doch  noch  durchaus  an  ge- 
eigneten  Methoden  zum  Nachweise  derselben  fehlt. 

^.  Ueber  die  Tetanic  als  Folgezustand  abnormer  Darmzersetzungen 
konnen  wir  hier  hinweggehen,  da  wir  sie  bereits  bei  den  Zersetzungs- 
prozessen  des  Magens,  die  fiir  ihren  Ursprung  in  erster  Linie  verant- 
wortlich  gemacht  werden,  beriihrt  haben. 

y.  Epilepsie  und  eklamptische  Zustande  sind  speziell  von 
V.  Jaksch  und  Lorenz  (121)  auf  Grund  des  Befundes  reichlicher 
Acetonausscheidungen  als  —  allerdings  seltene  —  Symptome  intestinaler 
Autointoxikation  angesprochen  worden.  Ihnen  haben  sich  noch  Deatsch 
und  Pettera  (121)  angeschlossen,  wahrend  Baginsky  (165)  einen  ur- 
siichlichen  Zusammenhang  zwischen  Krampfen  und  Acetonurie,  wenigstens 
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fur  das  Kindesalter,  bestreitet.  Die  Acetonausscheidung  kann  nach 
Baginsky  vielleicht  von  begleitenden  Darrastorungen  abhangen,  aber  es 
gibt  Acetonausscheidung  ohne  Krampfe  und  noch  haufiger  Krampfe  ohne 
Acetonurie.  Dieses  ist  auch  das  SchluBergebnis  der  Untersuchungen 
MuUers  (109),  welche  sich  u.  a.  auf  den  Strychnintetanus  und  die 
genuine  Epilepsie  erstrecken.  Nur  sucht  Miiller  in  Uebereinstimmung 
mit  den  meisten  Pathologen  die  Quellen  des  Acetons  iiberhaupt  nicht 
im  Darm,  sondem  im  intermediaren  Stoflfwechsel. 

d.  Ueber  die  Beziehungen  intestinaler  Zersetzungsprozesse  zu  Psy- 
cho sen    sind   in  Frankreich    in  den  letzten  Jahren    breite  Erorterungen 
gepflogen  worden,  aus  denen  sich  bereits  die  Lehre  von  einer  „viszeralen 
Psychose*^    herauskristallisiert  hat.     Nachdem  Mairet  und  Bosc  (166), 
sowie  Brugia  (167)  eine  Erhohung  der  Harntoxizitat  (nach  Bouchards 
Methode)    bei    verschiedenen  Geistesstorungen,    und  Voisin  uud  Pervu 
(168)  bei  Epileptikern  gefunden  hatten,    nachdera  ferner  Griffiths    aus 
dem   Harn    von    Epileptikern    einen    alkaloidartigen   Korper   dargestellt 
hatte,  glaubte  man  eine  sichere  Basis  gewonnen  zu  haben,  auf  der  dann 
I        Regis  (169)  und  Andere  ein  luftiges  Gebaude  von  Hypothesen  aufgebaut 
I        haben.     In  Deutschland  hat  diese  Richtung    bisher   nur  vereinzelte  An- 
i        hanger  gefunden  [Jauregg  (170)].     Eine  Kritik  derselben  ist  nach  dem 
j        eingangs  dieses  Kapitels  Erorterten  wohl  iiberfliissig. 

3.  Beziehungen  der  Zersetzungsprozesse  zur  GesamtemSLhrung 
und  zum  Eiweifiumsatz. 

Die  Frage,  ob  durch  erhohte  Darmzersetzung  der  EiweiCzerfall  ge- 
steigert  werden  und  dadurch  die  Gesamternahrung  ernstlich  notleiden 
konne,  ist  besonders  fiir  die  progressive  pemiziose  Anamie  und  die  Atro- 
phia infantum  von  Interesse,  zwei  Krankheitsprozesse,  deren  Zusammen- 
hang  mit  erhohter  Darmfaulnis  iibrigens,  wie  wir  gesehen  haben,  noch 
nicht  liber  das  Stadium  der  Hypothese  hinausgekommen  ist.  Was  die 
pemiziose  Anamie  betrifft,  so  hat  neuerdings  Rosenquist  (171)  mit 
Sicherheit  nachgewiesen,  daS  sowohl  bei  den  auf  Botriocephalus  be- 
ruhenden  Formen,  als  auch  bei  denjenigen  unklaren  Ursprunges  Perioden 
pathologisch  gesteigerten  Eiweifizerfalls  vorkoramen,  wiihrend,  wenigstens 
bei  den  kryptogenetischen  Formen,  zu  anderen  Zeiten  wieder  EiweiU- 
ansatz  stattfindet.  Bei  den  mit  Achylia  gastrica  einhergehenden  Fallen 
fanden  Strauss  und  Backmann  (172)  den  EiweiCumsatz  normal. 

Die  Padatrophie  geht,  wie  bekannt,  mit  starken  EiweiB-  und  Fett- 
verlusten  durch  die  Fazes  einher  [Baginsky  (173)].  Es  fragt  sich  aber, 
ob  auch  eine  von  der  verschlechterten  Resorption  unabhangige  Einschmel- 
zung  von  KorpereiweiU  stattfindet?  Keller  (124),  welcher  auffallend 
groBe  Ammoniakmengen  im  Urin  dieser  Patienten  fand,  glaubte  das 
vermuten  zu  diirfen,  doch  wird  dem  von  anderer  Seite  [Lange  und 
Berend  (174)]  widersprochen.  Wir  gehen  wohl  nicht  zu  weit,  wenn 
wir  diese  ganze  Frage,  soweit  intestinale  Giftwirkungen  in  Betracht 
kommen,  als  noch  nicht  spruchreif  bezeichnen. 
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Fiinftes  Kapitel. 

Krankheiten  der  Leber. 


Von 

W.  Weintraud. 


Einleitung. 

Infolge  der  Vielartigkeit  der  Funktionen,  welch  e  die  Leber  im  Haus- 
halt  des  Organisraus  versieht,  sind  die  StofFwechselstorungen  bei  Leber- 
erkrankungen  zahlreich  und  mannigfach.  Sie  komraen  in  folgender 
Weise  zustande: 

A.  Es  kann  bei  Krankheitszustanden  die  eigentliche  sekretorische, 
nach  auUen  gerichtete  Driisenfunktion  der  Leber  beeintrachtigt 
werden,  sei  es,  daC  die  Gallenbildung  leidet,  sei  es  daC  der  Gallen- 
abfluB  gehemmt  ist.  Die  Frage,  ob  es  Erkrankungen  der  Leber  mit 
primarer  Storung  der  Gallenbildung  gibt,  ist  aber  noch  umstritten.  Da- 
gegen  sind  pathologische  Zustande,  bei  denen  der  AbfluB  der  Galle  er- 
schwert  und  Gallenstauung  zustande  gekommen  ist,  iiberaus  haufig,  und 
die  davon  abhangigen  Stoffwechselstorungen  sind  bei  den  verschiedenen 
klinischen  Formen  des  Ikterus  vielfach  studiert  worden. 

Die  Stoffwechselstorungen  bei  der  unkomplizierten  Gallenstauung 
entwickeln  sich  in  zwei  Richtungen: 

1.  BeeinfluCt  der  Fortfall  der  Galle  ira  Darm  die  Verdauungs-  und 
Resorptionsvorgange  daselbst  (Verschlechterung  der  Fettresorp- 
tion,  Darmfaulnis  etc.)  (dariiber  siehe  Kapitel :  Stoffwechsel  bei 
DarmkrankJieiten) ; 

2.  treten  infolge  der  Stauung  Gallenbestandteile  durch  die  Lyuiph- 
gefaBe  der  Leber  in  das  Blut  und  in  die  Gewebe  iiber. 

B,  An  der  zweiten  Reihe  von  Stoffwechselstorungen  bei  Leber- 
erkrankangen  ist  die  innere  Sekretion  der  Leberzellen  beteiligt  [Min- 
kowski, R.  Kolisch  (1)]. 

Neben  der  Gallenbereitung  verrichtet  die  Lel)er  noch  andere  bedeut- 
same  Leistungen  fur  den  Organisraus,  die  sich  abspielen,  ohne  daC  ein 
Sekret  nach  auBen  entleert  wird.  Hierher  gehort  die  Bildung  von  Glyko- 
gen  aus  Zucker   und  die  Zuriickverwandlung   des  Glykogeus    in  Zucker, 
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die  Umformung  der  Spaltungsprodukte  des  EiweiUes  (der  Aminosauren, 
des  Ammoniak)  in  HarnstofF,  die  Bindung  und  Entgiftung  toxischer  Sub- 
stanzen,  die  im  Stoffwechsel  oder  bei  der  Verdauung  gebildet  oder  in 
den  Korper  eingefiihrt  wurden,  die  Synthese  aromatiseher  Korper  mil 
Schwefelsaure  und  rait  Glykuronsaure  und  anderes  mehr. 

Alle  diese  Funktionen  sind  auf  den  engen  Raum  der  Leberzelle 
lokalisiert. 

DaU  einer  bestimmten,  die  Leberzelle  trefFcnden  Noxe  eine  einzelne 
bestiranite  Ausfallserscheinung  entspricht,  ist  daher  von  vornherein  nicht 
zu  erwarten.  Es  gibt  darum  nicht  Funktionsstorungen  der  Leberzelle, 
die  pathognoraonisch  waren  fiir  ganz  bestimmte  Veranderungen  des  Leber- 
parenehyms.  Die  Stoffwechselstorungen  bei  Schiidigung  der  Leberzellen 
durch  einfache  Gallenstauung,  bei  dera  infektiosen  oder  toxischen  Iktenis^ 
bei  der  Leberzirrhose,  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  und  Phosphor- 
vergiftung  zeigen  keine  prinzipielle  Verschiedenheit,  sondern  vielmehr  nur 
quantitative  Untersehiede,  und  da  jede  Storung  des  Zellenlebens  ganz 
gewohnlich  zugleich  den  Ablauf  mehrerer  Funktionen  beeintrachtigt,  so 
korabinieren  sich  in  dem  Syraptorabild  der  ^Leberinsuffizienz'^  eine  ganze 
Anzahl  von  Ausfallserscheinungen. 

Im  Folgenden  gilt  es,  einen  Ueberblick  zu  geben  uber  die  samt- 
lichen  bei  Lebererkrankungen  vorkommenden  Stoffwechselstorungen,  und 
zwar  sollen  dieselben  nicht  so  sehr  von  allgemein  pathologischen  Ge- 
sichtspunkten  aus  als  vielmehr  nach  ihrer  praktischen  klinischen  Bedeu- 
tung  bewertet  wcrden.  Daraus  ergibt  sich  die  Anordnung  der  krank- 
haften  Stoffwechselbefunde  nach  den  einzelnen  klinischen  Krankheits- 
bildern  der  speziellen  Leberpathologie. 

Aus  dem  bereits  Gesagten  ist  verstandlich,  daU  eine  solche  Gnip- 
pierung  zu  Wiederholungen  fiihren  muB.  Um  solche  einzuschranken, 
sind  die  einzelnen  Fragen  der  allgemeinen  Leberpathologie  iraraer  dort, 
wo  sie  zum  ersten  Male  beriihrt  werden,  spaterem  vorgreifend,  meiir- 
weniger  erschopfend  behandelt. 
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I.  Einfluss  der  Gallenstauung  auf  den  Stoflwechsel. 

In  diesem  Kapitel  finden  sich  die  Stoffwechselstorungen  zusanimen- 
gefaCt,  die  in  Gefolgschaft  von  Ikterus  auftreten.  Dabei  ist  Ikterus  als 
gleichbedeutend  geraeint  mit  Gallenstauung  und  einem  bald  vollstandigen, 
bald  unvoUstandigen  AbschluC  der  Galle  vom  Darra,  und  auf  die  kli- 
nische  Erscheinung  der  Gelbsucht  ist  mehr  Gewicht  gelegt,  als  auf  die 
pathologisch-anatomische  Ursache    und    den  Umfang   der  Gallenstauung. 

Die  Berechtigung  gesonderter  Besprechung  dieses  Symptoms  erwacbst 
aus  folgendem: 
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1.  Gallenstauung  und  GallenabschluB  vom  Darm  erzeugen  —  welcher 
Art  auch  immer  die  Ursache  —  eine  Anzahl  von  eigentiiralichen  Folge- 
erscheinungen,  welche  stets  wiederkehren,  teils  als  einziger  Ausdruck  der 
Gesamtkrankheit,  z.  B.  beim  VerschluB  des  Ductus  choledochus,  teils 
als  Begleiterscheinungen,  anderen  Storungen  des  Stoffwechsels  sich  hinzu- 
gesellend. 

2.  x\lle  bis  jetzt  bekannten  Formen  des  Ikterus  werden  in  letzter 
Linie  einzig  und  allein  durch  Gallenstauung  hervorgerufen,  sind  also 
hepatogenen  Ursprunges  ira  alien  Sinne  des  Wortes. 

Die  Stoning  des  Gallenabflusses  fiihrt  zu  einer  Resorption  von  Galle 
innerhalb  der  Leber  und  verursacht  durch  den  Uebertritt  von  Gallen- 
bestandteilen  in  das  Blut  und  in  die  Gewebe  Ikterus. 

a)  Die  Genese  desselben  ist  in  alien  denjenigen  Fallen  klar  und 
durchsichtig,  wo  der  Gallenstrora  in  den  groCen  intrahepatischen  Gallen- 
gangen  oder  gar  im  Ductus  choledochus  gehemmt  ist  (katarrhalische 
Schwellung  der  Schleimhaut,  Gallensteine,  Tumoren  etc.).  Bei  dem  ge- 
ringen  Sekretionsdruck  der  Galle  geniigt  ein  verhaltnismaUig  schwaches 
Hindemis,  um  die  Galle  raehr  oder  weniger  voUstandig  vom  Darm  ab- 
zuhalten.  Die  gestaute  Galle  wird  innerhalb  der  Leber  in  die  Lymph- 
bahnen,  welche  die  kleinsten  Gallengange  umgeben,  resorbiert,  und  ohne 
daB  zunachst  die  Leberzelle  selbst  im  geringsten  geschadigt 
zu  werden  braucht,  entsteht  in  dieser  Weise  der.  reine  Stauungs- 
(Resorptions-)  Ikterus. 

Die  Stoffwechselstorungen  bei  ihm  konnen  sich  auf  den  Ausfall  der 
Gallenwirkung  im  Darm  (siehe  dort  S.  699)  und  auf  das  Erscheinen  der 
.  Gallenbestandteile  im  Blut,  in  den  Geweben  und  schlieBlich  ira  Ham 
j  beschranken.  Wenn  aber  unter  dem  EinfluB  der  Gallenstauung  die  Leber- 
j  zelle  spater  selbst  Not  leidet,  werden  dadurch  sekundar  Storungen  ihrer 
i  inneren  Sekretionsleistungen  gezeitigt.  (Dariiber  siehe  unten  S.  767). 
;  b)  Weniger  ubersichtlich  ist  der  Vorgang  der  Gallenstauung  in  den 

'  Fallen  von  Ikterus,  bei  denen  die  groBeren  Gallengange  samtlich  frei  sind 
'  von  jedem  sichtbaren  Hindernis,  und  ein  greif barer  Grund  fiir  die  Stauung 
I  der  Galle  und  ihre  Resorption  in  der  Leber  nicht  unmittelbar  zu  erkennen  ist. 
'  Diese  Falle  hat    die  Pathologic  friiher    als  anhepatogenen  (hamato- 

genen)  Ikterus  aufgefaBt.  Der  GallenfarbstofFgehalt  des  Blutes,  der  Gewebe 
und  des  Hams  soUte  dabei  durch  die  Auf losung  von  Blutfarbstofif  und  intra- 
vaskulare  Umwandlung  von  Hamoglobin  in  Bilirubin  zustande  kommen  (2). 
Durch  die  experiraentelieu  Untersuchungen  von  Naunyn  und  seinen 
Schiilem  wurde  aber  der  Nachweis  gefiihrt,  daB  auch  in  denjenigen 
krankhaften  Zustanden,  wo  unter  der  P^inwirkun^  von  Blutgiften  ein 
massenhafter  Zerfall  von  roten  Blutkorpern  im  zirkulierenden  Blute  zweifel- 
los  zustande  komrat,  in  der  Leber  allein  die  Umwandlung  des  Blutfarb- 
stoffes  in  Gallenfarbstoff  von  statten  geht,  und  so  wird  heute  von  keiner  Seite 
mehr  bezweifelt,  daB  auch  in  diesen  Fallen  der  (iallenfarbstoff,  der  in  die 
Gewebe  iibertritt  und  sie  gelb  fiirbt,  ein  Produkt  der  Leberzelle  ist. 
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Ursache  der  Gallenresorption  in  der  Leber  ist  hier  die  Beschaffen- 
lieit  der  Galle,  die  reichlicher  sezerniert  wird  (Ikterus  durch  Polycholie) 
Oder  farbstofFreieher  geworden  ist  (Ikterus  durch  Pleiochromie),  beides 
infolge  starkeren  Angebotes  des  fur  die  Gallenfarbstoffbildung  dienenden 
Materials  zerfallender  roter  Blutkorperchen. 

Wohl  muB  zugegeben  werden,  daB  in  abgestorbenera  Blut  (in  Thromben 
und  Blutextravasaten)  aus  den  Abkomralingen  des  Blutfarbstoffes  (Hama- 
toidin)  kleine  Mengen  von  Gallenfarbstoff  (Hamatoidin= Bilirubin)  hervor- 
gehen  konnen.  Aus  derartiger  Pragung  von  Gallenfarbstoff  entsteht  aber 
niemals  echter  Ikterus,  denn  die  Mengen  des  so  gebildeten  Pigraentes 
sind  ungeniigcnd  dazu,  und  seine  Resorption  erfolgt  zu  langsam.  Man 
kennt  wohl  eine  anhepatogene  Bildung  von  Gallenpigment  aus  Blutfarbstoff, 
aber  nur  einen  hepatogenen  Ikterus  [E.  Stadelmann  (3)]. 

Fiir  die  betrachtlichere  Gallenfarbstoffbildung  bei  der  Entstehung 
ernes  Gewebsikterus  gibt  gesteigerter  Blutzerfall  das  Material  ab. 

Der  Vorgang  bei  der  Blutdissolution  (Hamocytolyse),  nach  den 
experiraentellen  Forschungen  beurteilt,  ist  folgender: 

Kreist  gelostes  Haraoglobin  im  Blut,  so  beteiligen  sich  an  seiner 
Ausscheidung  die  Nieren  und  die  Leber;  erstere  aber  nur  unter  der 
Voraussetzung  einer  sehr  starken  Hamoglobinamie.     Es  komrat 

a)  bei  sehr  starker  Hamoglobinamie  zu  Hamoglobinurie,  Hamoglobin- 
austritt  in  die  Galle  [Vossius,  Wertheiraer  und  E.  Mayer. 
Filehne,  R.  Stern  (4),  Schurig,  v.  Stark  (5)]  und  Vermehrung 
der  Gallenfarbstoffbildung  [M.  Hermann^  Tarschanoff,  Sta- 
delmann, Minkowski,  Naunyn,  Gorodecki  (6)], 

b)  bei  raittlerer  Hamoglobinamie  zu  Hamoglobinaustritt  in  die  Galle 
und  Vermehrung  der  Gallenfarbstoffausscheidung, 

c)  bei  geringer  Hamoglobinamie  nur  zu  einer  Vermehrung  der  Gallen- 
farbstoffbildung. 

.  Mit  anderen  Worten,  kleine  Mengen  gelosten  Hamoglobins  verarbeiiei 
die  Leber,  nachdem  sie  es  als  ungelostes  Parhamoglobin  festgehalten 
(Robert),  vielleicht  unter  Mitwirkung  der  Milz  und  der  Leukozyten  [Tir- 
mann,  Joannovics  (7)J,  zu  Gallenfarbstoff;  bei  groBeren  Mengen  wird  diese 
normale  Leberfunktion  insuffizient,  ein  Teil  des  Hamoglobins  tritt  unver- 
andert  in  die  Galle,  und  bei  starker  Ueberschwemmung  des  Blutes  rait 
freiem  Blutfarbstoff"  werden  auch  die  Nieren  zur  Ausscheidung  desselben 
herangezogen.  Sobald  die  Gallenfarbstoffbildung  in  der  Leber  durch  das 
Angebot  von  gelostem  Hamoglobin  stark  gesteigert  ist,  nimmt  die  Galle 
eine  zahe  Konsistenz  an,  welche  bei  dcm  geringen  Sekretionsdruck  der 
Leber  den  AbfluB  erschwert,  sodaB  hinter  der  trage  vorwartsschreitenden 
Galle  Stauung  und  Resorption  stattfinden  miissen. 

Die  durch  die  Wirkung  von  Blutkorperchen-auflosenden  SchadUcb- 
keiten  zustande  kommende  ^Pleiochromie  der  Galle"  [Stadelmann  (8)] 
ist  aber  nicht  die  einzige  Ursache  fiir  ihre  zahe  Beschaffenheit  und  fiir 
ihre  Stauung  und  Resorption.  Ein  unter  dem  EinfluB  dereelben  schad- 
lichen  Wirkungen  gleichzeitig  eingetretener  Katarrh  der  feinsten  Gallenwege 
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tragt  durch  verraehrte  Schleimbildung  zur  Gallenstauung  wesentlich  bei 
[Stadelmann,  Hunter  (9)]. 

In  neuerer  Zeit  ist  neben  dieser  toxischen  Cholangitis  der  infek- 
tiosen  Cholangitis  eine  weitgehende  Beteiligung  an  der  Genese  des 
Resorptionsikterus  (vielfach  unabhangig  von  der  Pleiochromie  der  Galle)  ein- 
geraumt  worden  (Naunyn),  nachdera  bereits  Cornil  und  Hanot  die  Ent- 
stehang  des  Ikterus  bei  der  Leberzirrhose  und  bei  infektiosen  Prozessen 
mil  der  Verlegung  der  feinsten  Gallenwege  erklart  (10).  Und  es  scheint 
seitdem,  als  ob  in  der  raenschlichen  Pathologie  der  Cholangitis  in  der 
Tat  eine  groBere  Bedeutung  fiir  die  Genese  des  Ikterus  zukommt, 
als  der  durch  Blutdissolution  hervorgerufenen  Pleiochromie  der  Galle. 
Wenn  auch  analog  dera  Verlauf  im  Tierversuche  beira  Menschen  durch 
Blutkorperchen-zerstorende  Einfliisse  (Aether,  Chloroform,  Schlangengift, 
Arsenwasserstoff,  Phosphor,  Toluylendiamin,  Morcheln,  Anilin,  Lakto- 
phenin,  gallensaure  Salze,  chlorsaure  Salze,  Hamolysine,  Tuberkulin; 
die  Transfusion  fremdartigen  Blutes,  Hamoglobinamie  nach  Blitzschlag 
etc.)  echte  Gallenstauung  in  dieser  Weise  zustande  kommt,  so  gibt  es 
doch  auch  Falle  von  Hamoglobinamie  und  Hamoglobinurie,  wo  trotz  der 
Gelegenheit  zu  vermehrter  Gallenfarbstoff  bildung  jede  Storung  im  Gallen- 
abflufi  ausbleibt,  wie  ja  auch  nach  reichlichen  Hamoglobininjektionen  beim 
Hunde  trotz  Hamoglobinocholie  und  Hamoglobinurie  kein  Ikterus  beobachtet 
wird.     [Schurig,  v.  Stark  (5).] 

Die  vermehrte  Gallenfarbstoffbildung  ist  hier  also  allein  nicht  aus- 
reichend  und  ausschlaggebend,  und  sie  diirfte  es  auch  nicht  sein  in  alien 
Fallen  von  Ikterus  bei  lufektionskrankheiten  (Septikopyiimie ,  gelbes 
Fieber,  Pneumonic,  Typhus),  wo  andererseits  die  entziindlichen  Verande- 
rungen  in  den  feinsten  Gallenwegen  und  ihre  mechanischen  Hindernisse 
fiir  den  GallcnabfluB  [Verlegung  der  Gallenkapillaren  durch  Schwellung 
der  Leberzellen  (Dislocation  des  travees,  Hanot),  oder  durch  Gallen- 
thromben,  Eppinger  (11)]  anatoraisch  nachgewiesen  sind. 

Wesentlich  ist  dies,  dafi  auf  Grund  der  experimentellen  Unter- 
suchungen  von  Stadelmann,  Naunyn,  Minkowski,  Silbermann, 
Quincke,  Afanassiew,  die  in  der  Monographic  Stadclmanns  (3) 
eingehend  verarbeitet  sind,  fiir  alle  diese  Ikterusformen  eine  von  der 
Norm  hochstens  in  quantitativer  Hinsicht  abweichende  Gallenfarbstoff- 
bildung in  der  Leber  und  eine  intrahepatische  Gallenfarbstoffresorption 
aas  mechanischen  Griinden  angenommen,  dagegen  eine  hamatogene  Ent- 
stehung  des  Ikterus  zuriickgewiescn  werden  muB. 

Wahrend  bei  der  Genese  der  aufgefiihrten  Formen  des  Ikterus  nur 
von  Storungen  des  GaUenabflusscs  die  Rede  war,  hat  man  fiir  andere 
Falle,  bei  denen  fiir  eine  mechanische  Behinderung  des  Gallenabflusses 
keine  geniigenden  Anhaltspunkte  gegeben  sind,  zur  Erkliirung  des  Ueber- 
trittes  von  Galle  in  das  Blut  eine  Funktionsstorung  der  Lebcrzelle 
mit  herangezogen. 

Diese  konnte  darin  bestehen,  daB  die  kranke  Lebcrzelle  infolge  einer 
Art  von  Sekretionsanomalie  die  von  iiir  bcreiteten  Gallenbestandteile  jetzt 
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nach  der  Seite  der  BlutgefaBe  hin  abgibt  [Parapedese  der  GalJe,  Min- 
kowski (12)],  oder  daU  sie  ganz  unfahig  gewx)rden  ist,  den  Gallenfarb- 
stoff  zuriickzuhalten,  sodaU  er  in  das  BltJt  diffiindiert  [Diffusionsiktenis, 
akathektischer  Ikterus,  Liebermeister  (12)]  oder  wenigstens  eine  falsche 
Stromungsrichtung  einschlagt  [Paracholie,  E.  Pick  (12)]. 

Die  Annahrae  einer  Alteration  der  Leberzelle  ist  naheliegcnd  fiir 
alie  Falle,  wo  infektiose  oder  toxische  Schadlichkeiten  den  Organismus 
getrofFen  haben.  Dafi  die  dabei  wirksamen  Gifte  auBer  den  roten  Biut- 
korpercheri,  die  durch  sie  dem  Zerfall  zugefiihrt  werden,  auch  das  Leber- 
parenchym  in  direkter  oder  indirekter  Weise  mehr  oder  weniger  scha- 
digen,  ist  fast  selbstverstandiich,  und  chemische  und  morphologiscbe 
Veranderungen  der  Galle  [Eiweifigehalt,  Auftreten  von  Leberzellen  und 
von  Zylinderepithelschlauchen,  Brauer  (13)]  weisen  darauf  hin,  daC  die 
fiir  die  Gallenbildung  bestellten  Elemente  (die  Leberzellen  und  die  feineren, 
mit  Epithel  bekleideten    interlobularen  Gallenwege)    dabei  beteiligt  sind. 

Es  ist  aber  schwer  zu  entscheiden,  ob  damit  ein  direkter  Uebertritt 
von  Gallenfarbstoff  aus  der  Leberzelle  ins  Blut  (Minkowski)  verbunden 
ist,  oder  ob  es  auch  hierbei  zu  einer  rein  mechanischen  Gallenstauung 
und  zwar  in  den  interzellularen  Gallenkapillaren  koramt,  bis  diese  sehlieU- 
lich  platzeu  und  ihren  Inhalt  in  die  perivaskularen  Lymphraume  ergieBen 
(Eppinger).  Dank  der  neueren  histologischen  Farberaethoden,  die  es 
ermoglichen,  nicht  nur  die  intraazinosen  Gallenkapillaren,  sondern  auch 
ihr  Eindringen  in  die  Leberzellen  selbst  darzusteUen,  wird  eine  AVieder- 
holung  der  klassischen  experimentellen  Arbeiten  iiber  die  Pathogene^e 
des  Ikterus  jctzt   weiteren  Aufschlufi  geben. 

Bei  so  verschiedener  Entstehung  dessen,  was  sich  am  Krankenbett 
als  Syraptoraenbild  der  Gelbsucht  darbietet,  wird  man  nicht  erwarten 
diirfen,  dafi  alle  Falle  von  Ikterus  einheitlich  durch  die  gleichen  Stoff- 
wechselstorungen  ausgezeichnet  sind ;  und  da  im  Verlauf  des  Ikterus  sich 
die  verschiedenen  ursachlichen  Faktoren  in  welchselnder  Weise  an  der 
Genese  der  Gelbsucht  beteiligen,  so  konnen  auch  bei  demselben  Kranken 
zu  verschiedenen  Zeiten  immerzu  neue  und  andere  Ruckwirkungen  des 
Ikterus  auf  den  Stoffwechsel  erfolgen,  so  z.  B.  wenn  die  anfanghch 
mechanische  Gallenstauung  in  den  groben  Gallenwegen  ihrerseits  zu 
einer  schweren  Schadigung  der  Leberzellen  fiihrt,  die  deren  Leistungen  der 
inneren  Sekretion  gefahrdet,  oder  aber  wenn  umgekehrt  infolge  von  Zah- 
fliissigkeit  der  Galle  oder  durch  anatomische  Alteration  des  Organs  (Leber- 
zellenschwellung,  Bindegewebswucherung)  eine  mechanische  Hemmung  des 
Gallenabflusses  sich  hinzugesellt,  nachdem  urspriinglich  die  Leberzelle 
allein  von  der  Noxe  getroffen  war. 
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A.  Einflufi  der  Gallenstauung  auf  die  Oesamtzersetzung 
und  den  Ernahrungszustand. 

Ueber  den  Kalorienurnsatz  der  Ikterischen  liegen  keine  Untersuchungen 
vor,  ebensowenig  iiber  den  Oo-Bedarf.  Doch  ist  kein  Zeichen  bekannt,  welches 
fiir  eine  Verriickung  nach  oben  oder  nach  unten  geltend  zu  machen  wiire. 

In  einzelnen  Fallen  einfacher  chronischer  Gallenstauung  bleibt  auch 
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bei  langem  Bestehen  eines  vollstandigen  Gallengangverschlusses  Ruck- 
wirkung  auf  den  allgemeinen  Ernahrungszustand  voUkomraen  aus.  Haufiger 
leidet  dieser  aber,  und  eine  Gewichtsabnahme  zeigt  den  Riickgang  des 
Korperbestandes  an. 

Die  Ursache  dafiir  liegt  zura  Teil  in  der  schlechten  Fettresorption  der 
Gelbsiichtigen  (s.  oben  S.  699).  Sie  beriicksichtigend,  reicht  man  den  Kran- 
ken  wenig  Fett;  sonst  bleiben  weitere  Verdauungsstorungen  nicht  aus.  Bei 
FettausschluB  in  der  Nahrung  ist  das  VollmaC  der  fiir  das  Erhalten  des  Stoff- 
wechsel-GJeichgewichts  notwendigen  Kalorien  indessen  schwer  zu  erreichen 
und  kann  jedenfalls  nur  durch  starkes  Voluraen  der  Kost  erkauft  werden. 

Ziir  Bewaltigung  volurainoser  Kostrationen  fehlt  dem  Ikterischen 
aber  raeist  der  Appetit,  oder  Verdauungsbeschwerden,  die  nach  jeder 
reichlichen  Mahlzeit  auftreten,  notigen  den  Arzt  davon  Abstand  zu  nehmen. 
sodaC  in  vielen  Fallen  eine  Unterernahrung  resultiert:  Wenn  somit  audi 
theoretisch  die  Moglichkeit  besteht,  den  Kranken  durch  Haufung  von  Albu- 
minaten  und  Kohlehydrateu  in  seiner  Kost  trotz  Absperrung  der  Galle 
vom  Darin  ausreichend  zu  ernahren  —  wie  von  Voit  und  \Vinteleril4i 
am  Hund  mit  Gailenlistel  gezcigt  wurde  —  ist  oft  dieses  Ziel  nicht  er- 
reichbar,  und  der  Kranke  setzt  vom  eigenen  Korper  Fett  oder  Fett  und' 
EiweiB  zur  Deckung  seines  Kalorien bedarfes  zu. 

B.  Einflufi  des  Ikterus  auf  den  Eiweifiumsatz. 

DaB  der  Ikterische  infolge  Unterernahrung  oft  in  die  Lage  korarnt, 
EiweiB  von  seinem  Korper  abzugeben,  wurde  bereits  hervorgehoben.  Eine 
andere  Frage  ist,  ob  dariiber  hinaus  die  Gallenstauung  schadliche  Mo- 
mente  fiir  das  Lcben  der  Zellen  einschlieBt,  ob  pathologischer  (toxogener 
Eiweifizerfall  stattfindet. 

Theoretisch  liegt  diese  Verrautung  nahe,  weil  man  einzelne  Gallen- 
bestandteile  als  starkes  Protoplasmagift '  kennen  lernte  [Rywoscb. 
Naunyn  (15)].  So  verraogen  die  Gallensauren  rote  Blutkorperchen  auf- 
zulosen.  Doch  ist  die  Mengc,  in  der  sie  bei  dem  Ikterus  ira  Blute 
kreisen,  meist  minimal.  Die  StofTwechselanalyse  kann  deshalb  allein 
AufschluB  geben. 

Leider  liegen  exakte  quantitative  Stoffwechselversuche  an  Gelbsiich- 
tigen nur  sparlich  vor.  Die  in  der  franzosischen  Literatur  haufigeren 
Angaben  iiber  die  GroBe  der  Harnstoffausscheidung  ohne  Kontrolle  der 
Nahrung  sind  fiir  die  Entscheidung  der  Frage  nicht  zu  gebrauchen. 

Wertvoll  sind  dagegen  die  in  den  StoflFwechsel-Untersuchungen  Fr. 
Miillers  (16)  enthaltenen  drei  Bilanzen^): 

Kalorien  N  (pro  Tag) 

der  tagl.  .      .              im  Ham 

Nahrung  absorb.ert    ^asgeschied.   *■" '^*'P" 
1)  Mann,  stark  abgemagert, 

Ikterus  bei  Cholelithiasis        1082  10,19           10,85        —0,66 


1)  Fr.  Miillers  Tabellen,  welchc  nur  die  Resorptionsverhaltnisse  erlautem  soUcd, 
sind  hier  umgerechnet,    und  es  ist  namentlich  die  Berechnung  der  Kalorien  zugefiigt: 
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Kalorien  N  (pro  Tag) 

der  tagl.      ,      , .  im  Ham 

Nahrang    at)sorb.ert    ^^g^eschied.    a™  Korper 

2)  Mann,    57,7   kg,    Chole- 
lithiasis, Cirrhosis  hepat.         1610         14,11  15,88         — 1,77 

3)  Derselbe 883         17,18  17,14         db  0 

Da  in  den  Versuchen  bei  mangelhafter  —  zwar  eiweiCreicher,  aber 
kalorienarroer  —  Nahrung  kein  oder  wenig  N  vom  Korper  zu  Verlust 
ging,  so  hat  der  EiweiUzerfall  sicher  normale  Grenzen  hier  nicht  iiber- 
schritten. 

Dasselbe  lehren  die  Untersuchungen  von  Riecke  (16).  Zwei  Kranke 
mit  Icterus  catarrhalis  und  eine  gesunde  Kontrollperson  wurden.auf  gleiche 
einfache  Kost  gesetzt.  Die  tagliche  raittlere  N-Ausscheidung  betrug  bei 
jeoen  10,5  und  9,9  g,  bei  dieser  9,7  g.  Die  Unterschiede  der  EiweiC- 
zersetzung  sind  minimal.  Ebensowenig  geht  aus  den  Mitteilungen  von 
Schupfer  ein  krankhafter  EiweiUzerfall  hervor. 

Bei  einer  stark  ikterischen  alten  Frau  (mit  Gallenblasenkrebs),  die 
3  Monate  spater  an  Kachexie  zu  Grunde  ging,  fand  ich  gelegentlich 
anderer  Stoffwechselversuche  (siehe  S.  785)  folgende  Werte: 

N-Bilanz 
—  0,94 

+  4,8 

+  1,746 

Im  Gegensatz  hierzu  lassen  sich  die  enormen  Stlckstoffverluste,  die 
R.  Schmidt  (17)  bei  einem  Kranken  mit  katarrhalischem  Ikterus  in  den 
Tagen  der  Akme  der  Krankheit  konstatierte  (bis  12  g  N-Verlust  am  Tage), 
ohne  die  Annahme  eines  pathologischen  toxischen  EliweiiSzerfalls  kaum 
erklaren.  Freilich  hatte  infolge  der  Anorexie  des  Kranken  eine  betracht- 
liche  Unteremahrung  (3,8  g  N  bei  ca.  600  Kalorien)  an  dem  betreffenden 
Tage  stattgefunden,  die  ihrerseits  ebenfalls  zur  EiweiCeinschmelzung  fuhrt. 
Aber  die  N-Verluste  sind  groBer,  als  man  sie  bei  vollstandiger  Inanition 
erwarten  wurde,  und  so  muB  man  auf  Gnmd  dieser  sehr  sorgfaltigen 
Stoffwechselbilanzen  zugeben,  daB  auch  im  Verlaufe  des  einfachen  katarrha- 
lischen  Ikterus  bei  entsprechend  langer  Dauer  und  Intensitat  der  Gelb- 
sucht  die  Gallenstauung  mit  EiweiBzerfall  einhergohen  kann. 

Mit  einigem  Vorbehalt  konnen  auch  die  Schwefelsiiurebestimmungen 
Fon  Biernatzki  (18)  zur  Beurteilung  der  frage  herangezogcn  werden. 
Es  handelt  sich  um  zwei  Falle  von  katarrhalischem  Ikterus.     Die  Nah- 


Nahrung 

N 

Harn- 

Fazes 

Brutto-Kalorien 

Menge        N 

N 

ca.  2340- 

11,14 

1150       11,53 

0,86    i 
0,86 
0,86    ] 

2340 

11,14 

1030       10,05 

2340 

11,14 

1225       10,20 

2400 

12,54 

1150       11,01 

0,79    » 
0,79   / 

2400 

12,54 

1010         8,64 

2340 

11,14 

940         9,88 

0,697  \ 

2340 

11,14 

1010         9,16 

0,697  ( 

dabei    sind   nur   die   Kalorien    der   wirklich    resorbiertcn  Nahrung    (sogenannt^  Rein- 
Kalorieo)  in  Betracht  gezogen. 
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rung  blieb  Tag  fiir  Tag  dieselbe.     Biernatzki    fand    an  Schwefelsaare 
pro  Tag 

im  Ikterus  nach  dem  Ikterus 

bei  Fall  I     .     .     .     0,8920  g    .     .     .     1,0419  g 
bei  Fall  II  .     .     .     1,9399  g     .     .     .     2,1762  g 

Beriicksichtigt  man,  daU  bei  frischcm  Ikterus  verhaltnisraaBig  \'ie) 
Schwefel  als  ^neutraler''  ausgeschieden  wird  (cf.  unten  S.  786)  und  des- 
halb  der  Schwefelsaurebestiramung  entgeht,  so  stellen  sich  die  Gesarat- 
tjchwefelsaureausscheidungen  und  somit  auch.  der  EiweiUumsatz,  wenn 
anan  denselben  danach  beurteilen  will,  fur  die  Periode  des  Ikterus  und 
fiir  die  Periode  der  Rekonvaleszenz  in  beiden  Fallen  ungefahr  gleich. 

Am  Tier  ist  die  Frage  wiederholt  griindlich  studiert  worden.  Wili- 
schanin  unterband  bei  Hunden  den  Ductus  choledochus  und  stellte  fest, 
daU  in  der  ersten  Zeit  nach  diesem  Eingriff  die  EiweiBzersetzung  patho- 
logisch  erhoht  sei.  Die  Yersuche  dauerten  33— 50Tage.  Kratkow(18» 
kontroUierte  bei  16  solchen  Hunden  bis  zu  ihrem  Tode,  der  bei  30- — 40  7o 
Oewichtsverlust  eintrat,  den  Gaswechsel  und  die  Ausscheidung  von  Ham- 
stoff,  Harnsaure,  Schwefelsaure  und  Phosphorsaure. 

C  Einflufi  des  Ikterus  auf  die  Vorg^inge  im  Verdauungskanal. 

Da  die  Galle  sich  erst  im  oberen  Teile  des  Duodenuras  den  Ingestis 
beimengt,  ist  kaum  zu  erwarten,  daU  oberhalb  dieser  Stellen  schon  Sto- 
rungen  im  Verdauungstrakt  infolge  von  GallenabschluB  auftret^n.  Von 
konstant  auftretenden  Veranderungen  in  der  Sekretion  des  Speichels  und 
in  dessen  Zusaramensetzung  ist  bei  Ikterischen  nichts  bekannt.  Bei  zwei 
bereits  kachektischen  Kranken  mit  VerschluB  des  Ductus  choledochus 
{infolge  von  Karzinora)  vermiCte  ich  die  Rhodanreaktion  im  Speichel,  bei 
katarrhalischem  Ikterus  ist  sie  jedoch,  in  wechselnder  Starke,  wie  auch 
beim  Gesunden  vorhanden. 

Ein  regelmaUiger  EinfluC  der  Gallenstauung  auf  die  Magensaftabschei- 
dung  ist  schon  mehrfach  behauptet  worden,  doch  widersprechen  sich  die 
Angaben.  v.  Jaksch  (19)  hatte  in  einzelnen  Fallen  von  katarrhalischem 
Ikterus  die  Salzsaureabscheidung  des  Magens  vermindert  gefunden. 
V.  Noorden  (19)  konstatierte  jedoch  in  drei  Fallen  von  Cholelithiasis 
und  in  zwei  Fallen  von  katarrhalischem  Ikterus  nach  Probefriihstuck 
jcdesmal  den  normalen  SalzsaureuberschuB.    Dasselbe  meldet  Riegel  (19). 

Ich  fand  in  meinen  Krankengeschichten  bei  fiinf  Fallen  von  Icterus 
i'atarrhalis  und  von  Gallensteinikterus  stets  den  Refund  freier  HCl  an- 
gegeben  rait  (iesamtaziditat  von  38 — 68  ^/iq  N-Saure. 

Leva  (19)  vermiCte  dagegen  bei  4  solchen  Kranken  wahrend  der 
Gelbsucht  die  freie  Salzsiiure  und  sah  sie  erst  nach  Abklingen  des 
Ikterus  wieder  auftreten. 

Nach  Hay  em  (19)  soil  gewohnlich  Hyperchlorhydrie  des  Magens 
bei  Ikterus  bestehen. 

Simnitzky  (19)  untersuchte  den  cheraischen  Bestand  des  Magen- 
inhalts  von  12  ikterischen  Lcberkranken  (sieben  Falle  von  Icterus  caUr- 
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rhalis,  1  Fall  von  Morbus  Weilii  cum  colica  hepatica,  3  Falle  von  hyper- 
trophischer  Leberzirrhose  und  1  Fall  von  Gelbsucht  infolge  Kompression 
des  Ductus  choledochus  durch  einen  Pankreaskrebs).  Ira  ganzen  wurden 
81  Analysen  ausgefiihrt  und  dabei  nach  Probefriihstiick  sowohl  die  freie 
wie  die  an  EiweiC  gebundene  HCl,  sowie  die  Gesamt-Chlormenge  bestimmt. 
Iq  der  Mehrzahl  der  Falle  wurde  eine  Hyperaziditat  konstatiert,  an  der 
der  freien  HCl  der  Hauptanteil  zukam,  so  dafi  das  Vorbandensein 
einer  Hyperchlorhydrie  bei  der  Gallenstauung  zugegeben  werden  muC. 
Dies  laCt  aber  mit  grofier  Bestiraratheit  auf  eine  Steigerung  der  sekre- 
torischen  Magenprozesse  durch  die  Gallenstauung  schlieUen.  Sowie  die 
Gallenretention  nachlieC,  kehrte  auch  der  Bestand  des  Mageninhalts  zur 
Norm  zuruck,  und  umgekehrt  kara  es  bei  erneuter  Gallenstauung  wieder 
zu  Hyperaziditat.  Die  Steigerung  der  sekretorischen  Magenfunktion  ist 
also  entschieden  von  der  Gallenretention  abhangig. 

Die  Hyperaziditat  fehlte  nur  in  denjenigen  Fallen  von  Icterus  catar- 
rhalis,  wo  gleichzeitig  ein  Entziindungszustand  des  Magens  vorlag. 

Ueber  den  EinfluB  der  Gallenstauung  auf  die  Resorption  der  Nah- 
rung  im  Darm,  sowie  auf  die  Faulnisvorgange  im  Darmkanal  siehc 
Kapitel:  Krankheiten  des  Darmes. 
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D.  Rfickwirkung  der  Oallenstauung:  auf  die  Funktionen 

der  Leber. 

Durch  fortgesetzte  Gallenstauung  werden  die  Funktionen  der  Leber 
sowohl  hinsichtlich  der  auBeren  wie  der  inneren  Sekretion  gestort.  Man 
wird  aber  den  Begriflf  der  Gallenstauung  hier  zweckmaUig  etwas  enger 
umgrenzen,  wenn  man  diesc  Storungen  iiberblicken  will.  Es  seien  also 
nur  die  Zustande  hier  ins  Auge  gefaUt,  bei  denen  der  Ikterus  auf  eiuem 
behinderten  AbfluB  der  Galle  in  den  Darm  beruht.  Wo  durch  Stockuug 
der  Galle  in  den  Gallengangskapillaren  oder  gar  per  parapedesin  der 
Ikterus  zustande  gekommen  ist,  hat  die  Leberzelle  an  seiner  Genese 
iraraer  einen  so  betrachtlichen  priraaren  Anteil,  daB  nicht  mehr  zu  unter- 
scheiden  ist,  wieweit  die  vorhandenen  Stoffwechselstorungen  von  der 
Schadigung  der  Leberzelle  oder  sekundar  von  der  Gallenstauung  ab- 
hangig  ist. 

1.  Ste)ningen  der  Gallenbildung. 

Die  Storungen  der  Gallenbildung  infolge  von  Gallenstauung  (in 
dem  genannten  Sinne)  seien  zuerst  betrachtet.  Sie  entziehen  sich  der 
unmittelbaren  Analyse,  weil  Vir  die  Menge  und  Zusammensetzung  der 
sezemierten  Galle  wahrend  des  Lebens  nicht  kontrollieren  konnen.  Es 
bestehen  aber  geniigende  Anhaltspunkte,  die  auf  solche  Storungen  hin- 
weisen.     Erklaren  lassen  sie  sich  in  zweifacher  Weise: 

a)  durch  die  Ueberschwemniung  des  Blutes  mit  Gallenbestandteilen 

und  durch  den  Gallenraangel  des  Darminhaltes; 
fi)  durch  den  direkten    schadigenden  EinfluB    der   gestauten  Galle 
auf  die  Leberzelle. 
Vielfach  mag  eines  in  das  andere  mit  hiniiberspielen. 

a)  Die  Gallemnenge.  So  lange  die  Gallensperre  andauert,  ist  wohl 
in  jedem  Falle  von  Gallenstauung  (in  dem  oben  bezeichneten  cngereo 
Sinne)  die  Gallenmenge  vermindert.  Man  miifite  gerade  eine  enorme 
Fliissigkeitsresorption  aus  den  Gallenwegen  annehmen,  wenn  die  Galle 
auch  bei  geheramtem  AbfluB  in  der  gewohnlichen  Menge,  die  pro  Tag  vohl 
auf  mindestens  400 — 500  ccm  geschatzt  werden  darf,  abgesondert  wxirde. 

Nach  aufgehobener  Sperre  erfolgt  die  Sekretion  jedenfalls  akbald 
Mrieder  reichlich.  Seit  die  operative  Hilfe  beim  GallengangsverschluB 
haulig  herangezogen  wird,  bietet  sich  die  Gelegenheit  ofters,  nach  voraus- 
gegangener  langer  bestandener  Gallenstauung  die  aus  der  angelegten  Fistel 
jetzt  sich  frei  entleerende  Galle  zu  untersuchen. 

Dabei  fanden  Yeo  und  Herroun  (20)  die  GaJle  in  einer  durchschniu- 
lichen  taglichen  Menge  von  374  ccm  (mit  1,35  7o  fester  Substanz)  (bei 
einem  freilich  kachektischen  Mann  mit  Karzinom  des  Ductus  choledochus). 

Copeman  und  Winston  (20)  gewannen  im  Mittel  779  ccm  Galle 
aus  einer  wegen  Gallensteinleidens  angelegten  Gallenblasenfistel. 

Ein  Patient  von  Bain  (20)  entleerte  im  Durchschnitt  von  16  Tagen 
taglich  775  g  Galle  mit  15,8  g  Trockenriickstand,  Albu's  (20)  Patientin 
im  Mittel  400  ccm. 
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Die  zahlreichen  weiteren  Angaben  uber  menschliche  Gallen  sind 
zugleich  mit  9  eigenen  Analysen  solcher  von  Brand  (20)  zusammen- 
irestellt. 

b)  Gallenfarbstoff.  Die  Gallenfarbstoff  bildung  bleibt  bei  dem  Stauungs- 
ikterus  in  weitem  Umfange  erhalten.  Der  Gallenfarbstoff  ist  ein  Umwand- 
lungsprodukt  des  abgeniitzten  Haraoglobins.  Wiirde  die  Verarbeitung  des 
letzteren  in  der  Leber  gehemmt,  so  hatte  man  Hanioglobinamie^  Hamo- 
globinocholie  und  Hamogiobinurie  zu  erwarten.  Davon  ist  bei  einfachem 
Stauiingsikterus^  selbst  in  den  schwersten  Fallen,  niemals  die  Rede.  Niir 
wenn  die  Zerstorung  der  roten  Blutkorperchen  unter  dem  Einflufi  von 
Blutgiften  gewaltigc  Dimensionen  anniramt.  kann  die  Umpragung  des 
Haraatins  zu  Bilirubin  mit  dem  Angebot  nicht  gleichen  Schritt  halten. 

Theoretisch  ware  es  denkbar,  dafi  die  Ausscheidung  von  Gallenfarb- 
stoff aus  der  Leber  bei  Ikterus  gesteigert  sei.  Der  Gallenfarbstoff,  der 
im  Blut  zirkuliert  und  von  ihm  der  Leber  zugefuhrt  wird,  steilt  sich, 
soweit  er  nicht  in  den  Geweben  abgelagert  oder  mit  dem  Urin  ausge- 
schieden  wird.  der  Leberzelle  immer  wieder  zur  Ausscheidung  zur  Ver- 
fiiguDg.  Vom  Tierexperiraent  wissen  wir,  dafi  Gallenfarbstoff,  intravenos 
injiziert,  von  den  Leberzellen  prompt  aufgegriffen  wird.  Keine  Spur 
davon  erscheint  im  Harn,  nur  eine  starke  \  ermehrung  der  Farbstoff- 
ausscheidung  in  der  Galle  ist  die  Folge  [Tarsclianoff,  Vossius  (21)]. 

Andererseits  ist  es  nicht  bewiesen,  dafi  die  Leber  normalerweise 
aus  dem  Darmkanal  Material  fiir  die  Gallenfarbstoffbildung  scliopft,  4aB 
solcher  resorbiert  und  von  der  Leber  zur  Gallcnbereitung  wieder  ver- 
wendet  wird  [N'aunyn  (21)].  Wegen  des  Gallenmangels  im  Darminhalt 
braucht  die  Gallenfarbstoffproduktion  der  Leber  also  nicht  Not  zu  leiden, 
und  tatsiichirch  erkennt  man  schon  aus  den  betriichtlichen  Farbstoft- 
inengen,  die  audi  nach  langem  Bestehen  eines  Gallengangvcrschlusses 
noch  Tag  fiir  Tag  im  Urin  zur  Ausscheidung  gelangen,  dafi  die  Gallen- 
stauunir  die  Leberzelle  in  dioser  Hichtung  nicht  schadigt. 

Nun  ist  aber  doch  auch  mehrfach  eine  Unterdriickung  der  Gallen- 
farbstoffbildung im  Gefolge  der  Gallenstauung  angenommen  worden. 
Durch  Beobachtung  von  entfiirbten  Exkrementen  bei  Krankcn  ohne  jedo 
Spur  von  Ikierus  gelangte  Ritter  (22)  zuerst  zu  seiner  Lehre  von  der  farb- 
losen  Galle  (la  bile  incolore).  Sic  vertVihrte  ihn  spiiter,  auch  Autopsic- 
befunde  von  augenscheinlichem  Hydrops  cystidis  felleae  (,,farbloser  faden- 
ziehender  Inhalt  der  Gallenblase^)  mit  der  Produktion  farbloser  Galle  zu 
erklaren  und  in  dieser  ein  Zeichen  krankhafter  J.eberl'unktion  zu  erblickon. 
Die  Anwesenheit  von  Gallensjiuren  und  von  Cholesterin  in  der  farbstoff- 
freien  Fliissigkeit  schien  diese  Anschauung  zu  rechtfertigen.  Harley 
and  Hanot  akzeptierten  sie  in  ihren  analngen  klinischen  Beobachtungen. 

Im  weiieren  Ausbau  der  Lehre  fiigten  llanot  und  Robin  (22)  zur 
-Acholic  pigmentaire",  bei  der  nur  die  Gallenfarbstoffbildung  aussetzt,  die 
^Acholic  des  acides  biliaires^  und  die  ^Acholic  totale".  Ohne  an  eine 
bestimmte  Form  der  Lebererkrankung  gebunden  zu  sein,  sollen  namentlich 
die  diffuse  uiberkulose  Lrkrankung  des  Organs  [Letienne  (22)  und  Hanot], 

▼  on  Noorden,  Handbuch  der  Patholo^'ie  des  Stoffwechsels.  ^j;^ 
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aber  auch  Fettleber  und  raanche  Formen  der  Zirrhose  sich  durch  Acholic 
auszeichnen. 

Diese  von  den  franzosischen  Autoren  ausgegangene  Lehre  von  der 
Acholie  hat  in  Deutschland  nie  durchzudringen  verraocht.  Die  Beob- 
achtungen,  auf  die  sie  sich  stiitzt,  sind  ganz  ungeniigend.  In  Fallen, 
wo  von  nicht  ikterischen  Kranken  entfarbte  Fazes  cntleert  werden,  ist 
wohl  iramer  der  Fettreichtura  und  die  Anwesenheit  von  Leukourobilin 
die  Ursache  der  tonartigen  Farbe  der  Entleerungen;  und  geht  ein  Obstrok- 
tionsikterus  im  Verlaufe  einer  Krankheit  zunick,  wahrend  die  Entleerungen 
anscheinend  farblos  bleiben  [Hanot,  Budd  (22)],  so  ist  dies  noch  kein 
Beweis  dafiir,  daC  sich  jetzt  ungefarbte  Galle  in  den  Darm  ergossen 
haben  miisse.  Die  blasse  Farbe  der  Stuhlentleerungcn  kann  sich  in  der 
bereits  angegebenen  Weise  erklaren.  Schliefilich  mufi  der  Uebertritt  von 
Gallensauren  in  den  Urin  in  solchen  Fallen  (Robin)  oder  ihre  Anwesen- 
heit in  dem  farblosen  Gallenblaseninhalt    erst  noch  einwandsfreier  nach- 
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Urobilinurie. 

Ueber  die  Gallenfarbstoffbildung  in  der  kranken  Leber  hat  sich  eine 
weitlaufige  Diskussion  entsponnen,  welche  in  der  Frage  nach  dem  Vor- 
kommen  und  der  Bedeutung  des  Urobilins  (Hydrobilirubins)  gipfelt.  Die 
Tatsachfin  sind  folgende: 

Bei  leichten  Graden  von  Ikterus  verschiedenen  Ursprungs,  bei 
welchera  der  Kot  noch  Gallenfarbstoffderivate  enthalt,  fmdet  man  im 
Ham  neben  Bilirubin  noch  Urobilin  oder  letzteres  allein.  Die  Mengen 
desselben  sind  entweder  die  normalen  oder  sie  sind  erhoht.  Dieses  Ver- 
halten  trifft  man  in  den  verschiedensten  Abstufungen  bei  leichtem 
katarrhalischem  Ikterus,  bei    unvoUstandigem  Verschlufi  der  Gallenwege 
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durch  Steine,  bei  leichten  Gelbtonungen  der  Haut,  wie  sie  bei  manchen 
akuten  Infektionskrankheiten,  ferner  bei  akuten  und  chronischen  Ver- 
^nftungen  (Alkoholismus,  Saturnismus)  vorkomraen.  Feraer  bei  Kranken 
mit  nicht  kompensierten  Herzfehlern  und  rait  Leberzirrhose.  [Literatur 
hieriiber  bei  Tissier,  D.  Gerhardt.  G.  Hoppe-Seyler,  Grimm  (1)]. 

Bei  hochgradigem  Ikterus  mit  totaiem  Verschlufi  des  Ductus  chole- 
dochus  findet  man  im  Ham  nur  Bilirubin,  aber  kein  Urobilin  [Quincke, 
Patella  e  Accorimboni,  Fr.  Miiller,  v.  Noorden  (2)J.  Zu  dieser 
Zeit  enthalt  auch  der  Kot  kein  oder  sehr  wenig  Urobilin  (Fr.  Miiller) 
und  es  fehlt  auch  darin  dessen  Leukoprodukt,  das  Urobilinogen  [Neu- 
bauer  (3)J.  Wird  jetzt  aber  Galle  per  os  gereicht,  so  erscheint  alsbald 
nach  dem  Eintritt  von  Gallenfarbstoff  in  den  Darmkanal  wieder  Urobilin 
ira  Ham  (Fr.  Miiller). 

Nach  Wiedereroffnung  der  verlegten  Ausfiihrungsgange  nimmt  das 
Bilirubin  im  Harn  schriell  ab;  dagegen  erreichen  die  Urobilinmengen  im 
Harn  [Quincke  (2),  D.  Gerhardt  (1),  Patella  e  Accorimboni  (2),  G. 
Hoppe-Seyler  (1),  Fr.  Muller  (2)J  und  im  Kot  [Fr.  Muller  (2)J  jetzt 
sehr  hohe  Werte.  Z.  B.  hatte  nach  letzterem  Autor  ein  Kranker  mit 
Blcikolik  und  leichtem  Ikterus  in  dem  dunkelbraunen  Ham  10,988  mg 
Trobilin,  d.  h.  etwa  normale  Mengen.  Als  nach  einigen  Tagen  die  Gelb- 
sueht  verschwand,  waren  im  Ham  29,106  und  im  Koth  1942,0  mg 
Urobilin.  Der  Harn  enthielt  das  dreifache,  der  Kot  das  zwanzigfache 
des  Normalen. 

Ein  Parallelismus  zwischen  der  Urobilin- Ausscheidung  im  Urin  und 
im  Kot  wird  ira  allgemeinen  vermiBt  [D.  Gerhardt  (4)].  Das  zeigen 
die  bisher  noch  wenig  zahlreichen  gleichzeitigen  Urobilinbestiramungen 
im  Harn  und  in  den  Stuhlentleerungen,  die  in  folgender  Tabelle  zu- 
sammengestellt  sind: 
Rekonvaleszent .  .  .  [D.Gerhardt(4)]imUrin  24, —  mgimKothll70, — mg 

D  '     '     '  71  Ji         7)        ^2j  V       7)         7)       1617,  „ 

Phthisis  inc [L adage  (5)]        „     „     73,76  „    „     „      120,4    „ 

Kekonvaleszenz     .  .  „  „     „     56,47  „    „     „      130,3    „ 

Weuritis ,  „     „     67,02  „     „     ,       128,88  , 

Multiple  Sklerose    .  „  „     „     95,54  „    „     „      130.64  „ 

Schwere   Herzfehler    [Fr.Muller(2)]    „     „     21,63  „     „     „      104,9    „ 

Fallv.hvpertr.Leberzirrh.      „  „     „     93,47   „     „     „      187,6    „ 

^    von  Leberzirrh.  [Ladafi:e(5)J  Fall    I  „   178,3     „     „     „       158,86  „ 

.      ^    Leberzirrh.  „  „   HI  „   169,25  „     „     „       188,72  „ 

.      •    Leberzirrh.  .  n     V  „   169,73  ^     „     „       177,47  „ 

-  V.  zweifelhaft.Zirrh.       „  „     II  „   175,6     „     „     „       156,80  „ 

:,   „  Leberarayloid  „  „    IV  „  200,63  „     „     „      143,25  „ 

•   ^  Leberkrebs    .  [D.Gerhardt(4)Jim  „  208,—  „     „     „      623,— „ 

Da  die  einzelnen  Autoren    sich  verschiedener  Methoden  zur  quanti- 

tativen  Bestimmung    bedient  haben,    sind  ihre  Zahlen    nicht  miteinander 

vergleichbar.      Sie    zeigen  aber  ubereinstimmend,    daB  bei  Leberkranken 

und  speziell    bei    der  Leberzirrhose   der  Urobilingehalt  des  Urins  relativ 

groB  ist  im  Verhaltnis  zum  Urobilingehalt  der  Fazes. 
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Neben  den  Urobilinbefunden  im  Urin  und  im  Kot  kennt  man  ein 
Auftreten  des  Farbstoffes  in  der  Galle.  Auf  ein  solches  weisen  schon 
gelegentliche  Beobachtungen  [Jaworski,  Pentzoldt,  Mya,  Meinel(6i] 
hin,  bei  denen  eine  Rosafarbung  des  erbrochenen  gallenhaltigen  Magen- 
inhaltes  beim  Stehen  an  der  Luft  erfolgte. 

Systematische  Untersuchungen  ergaben,  dafi  die  Galle  Urobilin  hautig 
[Hamraarsten,  Riva,  Vitali,  Fr.  Miiller,  Braunstein,  Beck  (7)]  und 
iinter  normalen  Verhaltnissen  ganz  regeljnaBig  Urobilinogen  [Neubauer 
(3),  Kimura  (8)]  enthalt.  Dies  letztere  fehlt  in  der  Galle  nur  bei  vollstan- 
digem  VerschluB  des  Ductus  choledochus  oder  hepaticus  [Neubauer  (3>] 
oder  bei  profusen  Diarrhoen  [Kimura  (8)].  Urobilin  ist  dann  ebenfalls 
nicht  darin  enthalten  [Fr.  Miiller  (7)]. 

An  diese  Tatsachen  und  das  reichhaltige  Detail,  welches  sie  uiu- 
gibt,  haben  sich  mehrere  Theorien  der  Urobilinurie  angeschlossen.  Si«^ 
unterscheiden  sich  im  Wesentlichen  dadurch,  daC  sie  die  Entstehung  des 
Urobilins  im  Korper  an  verschiedenen  Stellen  lokalisieren.  Aber  audi 
in  der  Annahme  des  Ausgangsmaterials  fiir  die  Urobilinbildung  (Bilirubin 
oder  Hiimoglobin)  weichen  sie  von  einander  ab. . 

Um  sie  zu  diskutieren,  ist  es  unerlaClich,  von  der  bei  dem  augen- 
blickliclien  Stand  unserer  Kenntnisse  noch  berechtigten  Annahme  auszu- 
gehen,  daC  das  Urobilin  des  Harns  bei  der  Urobilinurie  des  gesunden 
und  des  kranken  Menschen  der  gleiche  FarhstofiF  und  identisch  mit  dem 
aus  den  normalen  Darraenileerungcn  darstellbaren  Sterkobilin  ist  umi 
ferner,  daC  das  aus  reinem  Bilirubin  durch  Reduktion  darstellbare 
llydrobilirubin.  mit  dem  Harnurobilin  und  dem  Sterkobilin  ubereinsiimnji. 
Einen  Unterschied  zwischen  dem  normalen  und  dem  febrilen  Harnuro- 
bilin hatte  Mac  Munn  (9)  aufgestellt.  Von  le  Nobel  (9)  und  neuei- 
dings  auf  Grund  von  Analysen  [Hopkins  und  Garrod  (9)]  wurde  die 
[dentitat  des  Harn-  und  Koturobilins,  die  dieselbe  chemische  Zusamraen- 
setzung  aufweisen,  mit  dem  aus  Bilirubin  gewonnenen  Ilydrobilinibin 
bestritten.  Das  sind  Angaben,  die  die  groCte  Beachtung  verdienen.  falls 
sie  bestatigt  werden. 

DaB  die  Fazes  und  der  Urin  das  gleiche  Chromogen  enthalten,  und 
aus  demselben  unter  dem  EinfluC  des  Sonnenlichtes  der  betr.  Farbstoff 
(Hydrobilirubin  resp.  Urobilin)  hervorgeht  und  daC  durch  starke  Re- 
duktion aus  Bilirubin  eben  dasselbe  Chromogen  gewonnen  wird,  das  sich 
am  Licht  in  Urobilin  verwandelt  [von  Leersum  (9)|,  sind  Argumente. 
(lie,  abgesehen  von  der  Uebereinstimmung  der  chem.  Reaktionen  und 
des  spektroskopischen  Verhaltens,  andererseits  zugunsten  der  Identitat 
angefiihrt  werden  konnen. 

Damit  ist  natiirlich  die  Anschauung  nicht  in  Einklang  zu  bringen, 
wonach  das  normale  Harnurobilin  im  Gegensatz  zum  pathologischen  und 
zu  dem  aus  dem  Gallen farbstoff  durch  Reduktion  hervorgehenden  Fazes- 
llydrobilirubin  ein  Oxydationsprodukt  des  Bilirubins  sei.  (Le  Nobel. 
Stokvis,  Heynsius  u.  Campbell,  JoUes.)   (Urobilin  =  Choletelin.) 

1.  Theorie  der  hepatogenen  Urobilinurie.   Die  normale  Leber- 
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zelle  produziert  Bilirubin,  die  krankc  Urobilin.  Dieses  ist  das  Pigment  der 
krankhaft  arbeitenden  Lebertiitigkeit  und  der  Umfang,  in  dera  es  gebildet 
wird,  dient  zum  Gradmesser  der  ^insuffisance  hepatique".  [Gubler, 
DreyfuIS— Brissac  (10),  Mac  Munn  (9),  Tissier  (10)]. 

Diese  in  Frankreich  heute  noch  herrschende  Thcorie  der  Urobilin- 
Genese  geht  aus  von  der  Aufst^llung  des  Ictere  hemapheique  (Gubler), 
ciner  Form  der  Gelbsucht,  bei  der  im  Urin  der  Gallenfarbstoff  mit  an- 
deren  Farl)stoffen,  hauptsachlieh  Urobilin,  vergesellschaftet  ist.  Das 
Heniaphein  soil  in  der  Leber  direkt  aus  dem  Blutfarbstoff  hervorgehen,  wenn 
soleher  dem  normalen  Organ  infolge  starken  Untergangs  roter  Blutscheiben 
iiberreichlich  zustromt  (relative  Leberinsuffizienz)  oder  wenn  die  Leber- 
zellen  selbst  bei  Erkrankungen  gelitten  liaben  (absolute  Leberinsuffizienz). 

2.  Theorie  der  haniatogenen  Urobilinurie.  Die  Leberzelle  hat 
nichts  mit  der  Urobilinbildung  zu  tun.  Die  letztere  ist  vielmehr  un- 
mittelbar  abhiingig  von  der  Zerstorung  roter  Blutscheiben.  Wie  im 
Keagenz£,^las  hamoglobinhaltiges  Blutserum  mit  der  Zeit,  ohne  dalS  Faulnis- 
prozesse  mitwirken.  Urobilin  aufweist  (Winter),  so  entsteht  es  bei  der 
Ervthrozytolyse,  welche  in  blutigen  Infarkten,  apoplektischen  Hcrden  und 
hamorrhagischen  Ergiissen  durch  regressive  Metamorphose  oder  durcli 
ipfektiose  Materien  und  chemiscbe  Gifte  in  der  Blutbalm  selbst  angeregi 
nnd  vollzogen  wird  [Ponoet  (11),  Viglezio  (11)].  Der  hiiufigc  Befund 
\on  Urobilin  in  hamorrhagischen  Ergiissen  [Hayem,  Ajello,  Stich  (11)J 
^oHte  zu  Gunsten  einer  solchen  direkten  Urobilinbildung  aus  Iliimoglobin 
•^prechen.  Er  tut  es  aber  nur,  wcnu  keine  andere  Quelle  fiir  die  Uro- 
l)ilinbildung  vorhanden  ist,  aus  der  es  in  das  Exsudat  eingewandert  sein 
kann.  Deshalb  ist  ein  Befund  D.  Gerhardts  (4)  von  griiBter  Be- 
<leutung.  Er  fand  Urobilin  in  der  hamorrhagischen  Aszitesfliissigkeit  in 
eineui  Falle  von  Krebs  der  Gallenblase,  wo  infolge  von  VerschluC  des 
Gallenganges    der  Darm    frei  von  Gallenfarbstoff  und  von  Urobilin  war. 

An  und  fiir  sich  ist  die  direkte  Entstehung  des  Urobilins  aus  llamo- 
dohin  unserem  Verstiindnis  heute  zuganglicher,  nachdem  sich  gezeigt 
hat,  daC  die  energische  Reduktion  des  Hamatins  nicht  nur  zu  Iliimato- 
porphyrin,  sondern  (iiber  das  Mesoporphyrin  und  Hamopyrrol)  auch  leicht 
/u  Urobilin  fiihrt  [Nencki  und  Zaleski  (1*2)],  und  nachdem  das  lliimo- 
p\Trol   sich  als  ein  Urobilinogen  erwiesen  hat  [Ncubauer  (3)]. 

Auch  das  gleichzeitige  V'orkonnnen  von  Urobilin  mit  Hamatoporphyrin 
I  bei  Bleikolik,  Pneumonic,  Leberzirrhose  und  Sulfonalvergiftung)  oder  an 
seiner  Stelle  (bei  Trionalvergiftung)  (lU^yer  (13)]  macht  es  wahrschein- 
Irch,  daC  sich  Urobilin  wie  Hamatoporphyrin  unabhangig  von  der  Leber- 
tatigkeit  direkt  aus  dem  Blutfarbstoff  l)il(lcn  kann.  Aber  auch  die  Galle 
eiithalt  in  diesen  Fallen  Hamatoporphyrin,  so  daC  die  Farbstoffbildung. 
sowohl  des  Urobilins  wie  des  Hamatoporphyrins,  auch  in  der  Leber  imd 
(lurch  Vermittelung  der  Leberzellcn  stattirefunden  haben  kann. 

3.  Theorie  der  nephrogenen  Urobilinurie.  Weder  in  den 
kranken  Leberzellen,  noch  im  kreisendcn  Blute  wird  Urobilin  gebildet.  Die 
Leberzelle  produziert  stets  nur  Bilirubin.    Wird  aber,  wie  beim  Stauungs- 
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ikterus,  Galle  resorbiert,  dann  gelangt  der  Gallenfarbstoff  durch  die  Blui- 
bahn  zu  den  Nieren  und  die  Nierenepithelien  reduzieren  ihn  zu  Urobilin, 
das  ira  Urin  erscheint. 

V.  Leube  (14)  bekannte  sich  zu  dieser  Auffassung,  well  er  bei 
einem  Kranken  mit  Urobilinurie  in  dem  durch  Pilokarpin  hervorgerufenen 
SchweiC  kein  Urobilin,  sondern  nur  Bilirubin  fand.  Der  Naehweis  von 
Bilirubin  im  Blut  in  fast  alien  Fallen,  wo  der  Urin  nur  Urobilin  enthalt. 
gewann  v.  Jaksch  (14)  fiir  diese  Theorie,  die  auch  Patella  und  Acco- 
rimboni  vertreten.  Das  angebliche  haufige  Fehlen  der  Urobilinamic  bei 
starker  Urobilinurie  spricht  ebenfalls  fiir  sie  [Herscher  (14)]. 

4.  Theorie  der  histogenen  (pigmentaren)  Urobilinurie. 
Die  Leber  selbst  produziert  nur  Bilirubin.  Nachdera  dasselbe,  beim 
Ikterus,  in  die  Blutbahn  aufgenommen  und  zum  Teil  in  den  Geweben 
abgelagert  worden  ist,  wird  es  dort,  gewisserinaCen  als  eine  SchutzmalS- 
regel  gegen  seine  Giftwirkung,  in  Urobilin  umgewandelt.  In  deni  MaCe 
wie  dies  geschieht,  verlaCt  es  die  Gewebe,  da  es  im  Gegensatz  zum 
Bilirubin,  welches  in  den  Zellen  fest  haftet,  eine  sehr  diffusible  Substanz 
ist  [Kiener  und  Engel,  Kunkel,  Cordua,  Pellacani,  Mya,  Pa- 
tella e  Accorimboni  (15)],  und  erscheint  dann  im  Urin. 

Die  Tatsache,  dalS  das  Bilirubin  und  selbst  seine  hoheren  Oxyda- 
tionsstufen,  das  Biliverdin  und  Choletelin,  durch  reduzierende  Kiiifliis.se 
in  Urobilin  iibergefiihrt  wcrden,  ist  die  Basis  fiir  diese  Theorie. 

5.  Tatsachen   der  enterogenen   Urobilinurie. 

Die  samtlichen  vorgenannten  Theorien  sind  nicht  haltbar  [siehe  die 
Kritik,  welche  sie  bei  D.  Gerhardt  (1),  Fr.  Miiller  (2)  und  v.  Noorden 
(16)  gefunden  haben],  hochstens.  daC  die  Moglichkeit  einer  Bildung  von 
Urobilin  aus  Blutfarbstoff  direkt  [Nencki  (12),  Gerhardt  (4)]  oder 
unter  dem  Einfluli  autolytischer  Vorgange  in  der  Leber  [Magnus-Levy 
(17)]  zugegeben  werden  muC.  Das  Zustandekommen  einer  Urobilinurie 
auf  diesem  Wege  ist  jedoch  noch  nicht  bewiesen  und  selbst  der  erwahuie 
Urobilinbefund  in  einem  hamorrhagischen  Aszites  bei  Gallengangsver- 
schluB  ist  schlieClich  nicht  zwingend,  weil  in  solchen  Fallen  chronischer 
Gallenstauung  kleine  Mengen  von  Gallenfarbstoff  allemal  durch  die  Dann- 
wand  in  den  Dann  eindringen  und  dort  zur  Urobilinbildung  Gelegenheit 
geben  konnen. 

Der  enterogene  Ursprung  des  die  Urobilinurie  bedingenden  Farb- 
stoffs  ist  der  einzige  bewiesene  [Fr.  Miiller  (2)].  Die  Vorgange  bei 
der  Urobilinurie  kann  man   sich  folgendermaCen  vorstellen: 

Die  Leberzelle  bildet  in  gesundem  und  krankem  Zustande  aus  deui 
Blutfarbstoff  nur  Bilirubin.  Dasselbe  gelangt  bei  freiem  AbfluB  der  Galle  im 
Darm  unter  die  Wirkung  von  Bakterien,  welche  es  so  voUstandig  zu  Iro- 
bilin  reduzieren  [Salkowski-Leube,  Jaffe  (18),  Fr.  Miiller  (2»],  dali 
nur  Spuren  Bilirubin  im  Kot  erscheinen  [Fr.  Miiller  (2),  J.  Rosenthal 
(18)].  Ein  Teil  des  Urobilins  wird  resorbiert  und  geht  in  den  Harn,  z«i 
Spuren  auch  in  die  Galle  [Jaffe,  Fr.  Miiller,  Kiraura  (8)],  ferner  in 
pathologische    Transsudate    und    Exsudate    [D.    Gerhardt    (4),    Ajello 


Einflafi  der  Gallenstauung  auf  den  Stoffwechsel.  759 

^11)]  iiber.  Bei  Ausschlufi  von  Bakterienwirkung,  z.  B.  beim  Neuge- 
borcDen,  lehlt  das  Urobilin  im  Ham  (D.  Gerhard t),  es  fehlt  ferner  im 
Harn,  wenn  gar  keine  Galle  in  den  Darra  gelangt,  z.  B.  beim  absoluten 
VerschluB  des  Ductus  choledochus,  und  ist  sparsam  vertreten,  wenn  die 
Gallenfarbstoflfproduktion  abnimmt,  z.  B.  im  Hunger  (Fr.  Miiiler).  Es 
ist  sparlich  oder  hoehstens  normal  bei  unvollstandigem  Abschlufi  der 
Galle  vom  Darm  (siehe  das  Beispiel  auf  S.  755).  Seine  Menge  schwillt 
zu  iibemormaler  Hohe,  wenn  nach  vorheriger  Gallenstauung  das  Hindemis 
sich  lost  und  reichlich  Galle  sich  in  den  Darm  ergiefit  (siehe  dasselbe 
Beispiel).  Seine  Menge  ist  ferner  groB,  wenn  unter  dem  EinfluC  von 
Infektionen  und  Intoxikationen  oder  mancher  Lebererkrankungen  (Zirrhose, 
Herzfehlerleber)  die  GallenfarbstofiFproduktion  aus  Blutrot  zunimmt  (siehe 
S.  744).  Wir  wissen  schon,  daJQ  dann  die  Galle  zahfliefiend  wird  und  es 
zam  Ikterus  kommen  kann.  Selten  geht  dabei  aber  die  Stauung  so  weit, 
(iaU  die  Galle  voUig  vom  Darm  fern  bleibt.  In  den  meisten  Fallen  ge- 
langt von  dem  iiberreichlich  abgeschiedenen  Farbstoff  (Pleiochromie)  eine 
mehr  als  normale  Menge  in  den  Darm  [Stadelmann  (19)].  Dann  ent- 
steht  Starke  Urobilinurie  neben  leichter  Gallenstauung.  Diese  ist  nun  in 
manchen  Fallen  groB  genug,  um  den  Gallenfarbstoff  aus  dem  Blut  in 
den  HaiTi  iibertreten  zu  lassen,  dann  hat  man:  starke  Urobilinurie,  leichte 
Bilirubinurie,  Gelbfarbung  der  Gewebe.  In  anderen  Fallen  ist  die  Gallen- 
resorption  so  gering,  dafi  nur  Gelbtonung  der  Gewebe  eintritt,  aber  die 
Konzentration  des  Farbstoffes  im  Blut  reicht  nicht  hin,  um  den  Austritt 
aus  den  Nieren  zu  gestatten.  Dann  hat  man:  starke  Urobilinurie,  keine 
Bilirubinurie,  Gelbtonung  der  Gewebe.  Diesem  Symptomenkomplex  be- 
^egnet  man  haufig  bei  akuten  Infektionskrankheiten,  insbesondero  bei 
Lungenentziindung  und  Malaria,  ferner  bei  Herzfehlern,  bei  Resorption 
von  Blutrot  aus  hamorrhagischen  Infarkten  und  apoplektischen  Ilerden, 
bei  Bleivergiftungen,  bei  Leberzirrhose,  bei  Karzinomen.  Man  nannte 
diesen  Symptomenkomplex  friiher  Ictere  hemapheique  [Gubler  (19)] 
oder  Urobilinikterus  [C.  Gerhard t  (20)].  Der  Name  ist  nicht  mehr 
haltbar,  seitdem  Quincke  (2)  und  v.  Leu  be  (14)  die  Anwesenheit  von 
Bilirubin  in  der  gelbgetonten  Haut  dieser  Kranken  erwiesen  haben  und 
vorallem,  nachdem  der  ganze  Symptomenkomplex  auf  einfache,  aber  un- 
voUstiindige  Stauung  einer  Bilirubin- iiberladenen  Galle  zuriickgefiihrt  ist. 

Diese  Darstellung,  in  der  im  wesentlichen  die  Pleiochromie  der 
Galle  die  pathologische  Urobilinurie  vermittelt,  befriedigt  indessen  nicht 
voUstandig.  Ein  Teil  der  klinischcn  Befunde  bei  Kranken  bleibt  dabei 
unaufgeklart: 

Auch  die  Urobilinmengen,  die  sich  im  Kot  des  Gesunden  linden, 
sind,  wie  schon  erwahnt,  keineswci^s  ge^in^^  Dcnnoch  enthalt  der  nor- 
male Urin  nur  gelegentlich  Urobilin  und  dann  nur  in  kleineren  Quanti- 
liiten.  Wohl  enthalt  er  sein  Chromogen  [Saillet  (21)  u.  Neubauer  (3)J. 
doch  sind  die  daraus  zu  gewinnenden  Menken  von  Urobilin  ire^eniiber 
(lenjenigen  bei  der  pathologischen  Urobilinurie  jedenfalls  vors(»hwindend 
klein.     Wenn    also   bei  dem  normalen  starken  Urobilingehalt  des  Darm- 
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inhaltes  die  Urobilinurie  keine  regelmaCige  physiologische  Erscheinung 
ist,  so  kann  es  nur  sein,  weil  neben  dem  Umfang  der  Urobilinbildung 
im  Darm  ein  zweiter  Faktor  als  maCgebend  fiir  die  Urobilinausseheidung 
iin  Urin  sich  einschiebt. 

Dazu  koramt,  daC  die  Pleiochromie  der  Galle,  auf  der  die  patho- 
logische  Urobilinurie  beruhen  soil,  fur  einen  Teil  der  Falle  mindestens 
hypothetisch  ist.  Bei  LeberkrankheiteD,  speziell  bei  der  Zirrhose,  raag 
sie  noch  am  haufigsten  \  orkommen,  obwohl  sie  auch  hier  nicht  konsiant 
ist  [A.  Schmidt  (22)].  Wenn  man  aber  in  solchen  Fallen  durch  Dar- 
reichung  von  Kalomel  die  Reduktion  des  iiberreichlich  in  den  Darm  ent- 
lecrten  Bilinibins  einschrankt  (selbst  aus  den  griinen  Kaloraelstiihlen  konnte 
ich  gewohnlich  noch  Urobilin  extrahieren),  so  sinkt  doch  die  Urobilinaus- 
scheidung  im  Ham  keineswegs  immer  entsprechend  ab,  am  wenigsten.  wio 
es  scheint,  bei  ausgesprochener  atrophischer  Leberzirrhose.  Aber  auch  in 
einem  Fall  von  Cirrhose  cardiaque  war  bei  voUkommen  griinen  Entleenin- 
gen  noch  reiclilich  Urobilin  mit  Ammonsulfat  aus  dem  Urin  auszu.^alzen 
(Weintraud).  Exakte  quantitative  Untersuchungen  niit  dieser  Versuchsan- 
ordnung,  die  gute  Aufschliisse  verspricht,  miissen  erst  noch  angstelH  werden. 

SchlieBIich  ist  experimentell  erwiesen,  daC  Pleiochromie  der  Galle. 
d.  h.  vermehrter  Uebertritt  von  Gallenfarbstoff  in  den  Darm  die  Urobilin- 
ausscheidung  im  Harn  gar  nicht  vermehrt.  Sie  steigert  vielmehr  nur  den 
Urobilingehalt  des  Kotes  [Ladage  (5)]. 

Nach  Verahreichung    von    100  mg  Bilirubin  per  os  (wahrend  5  bi> 
7  Tagen)  stieg  die  Urobilinausscheidung  (im  Mittel): 
I.  Fall  im  Urin  von  73,76  mg  auf  83,85;  im  Kot  von  120,4  auf  158,87  niir 
!!.„,„       „    56,47    „      „   67,72;    ,     ,      ,    130,3     „    187,04  . 
HI.    ,      „      „       „    67,02    ,      „    74,39;    „     „      ,    128,88  ,    196.37  . 
IV.     „      „      ,       „    95,54   ,      „    98,08;    ,     ,      „    130,64  ,    199,81  . 

Fiir  das  Zustandekommen  der  Urobilinurie  ist  also  nicht  so  sehr 
die  Menge  als  vielmehr  die  KesorptionsgroCe  des  Farbstoffes  im  Darra- 
kanal  raafigebend  und  es  gilt  zu  erfahren,  wovon  diese  abhangig  ist. 
Moglicherweise  von  dem  Ort  der  Resorption  im  Danii. 

In  der  Kegel  erfolgt  beim  Gesunden  die  Bildung  des  Urobilins  aus- 
NchlieBlich  im  Dickdarm  [Macfadyen,  Nencki  und  Sieber. 
A.  Schmidt,  Schorlemmer  (23)]  und  zwar  in  dessen  oberen 
Partien.  Dort  gerade  sclieinen  aber  die  Verhaltnisse  fiir  seine  Resorp- 
lion  nicht  besonders  giinstig  zu  liegen  und  um  so  schlechter,  je  mehr 
<ler  Kot  eingedickt  ist. 

Urobilin,   das  weiter    oben  in    den  Darm  gelangt,    scheint  vesxh^ 

daraus    resorbiert    zu    werden.     Bei   Darreichung    von    100  mg  Urobilin 

per  OS  fand  Ladage  in  den  bereits  erwahnten  4  Fallen  eine  Steigerung 

<ler  Urobilinausscheidung: 

1.  Fall  im  Urin  von  73,76  mg  auf  128,27;  im  Kot  von  120,4  auf  130,47  mg 

11.    ,      „      „       „    56,47    ,     ,    126,18;  ,     „      ,    130,3     ,    130,71  . 

III.  „      „     „       ,    67,02    „     ,    133,73;  ,     „      ,    128,87  „    127,01  . 

IV.  ,      „     ,       ,    95,54   ,     „    185,36;  ,     ,      „    130,64  ^    145,81  , 
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Auch  die  Beobachtung  von  starker  Urobilinurie  beim  Uebertritt  von 
iirobilinhaltiger  Galle  in  den  Magen  [Meinel  (6)]  deutet  auf  ausgiebige 
Resorption  des  Urobilins  aus  den  oberen  Diinndarmabschnitten. 

Entweder  wird  also,  in  Fallen  pathologischer  Urobilinurie  der  mit 
der  Galle  in  den  Darm  ergossene  Gallenfarbstoff  schon  im  Diinndarin 
in  groCeren  Mengen  zu  Urobilin  reduziert,  oder  es  gelangt  in  diesen 
Fallen,  praformiertes  Urobilin  in  groCerer  Menge  als  gewohnlich  in  die 
oberen  Darmabschnitte.  Das  ist  nur  durch  die  Galle  moglich,  die  ja 
regelraaCig  Urobilinogen  und  haufig  auch  Urobilin  enthalt. 

Sie  ist  nur  bei  kompletera  GallengangsverschluB  frei  von  Urobilin 
(Fr.  Miiller)  und  auch  von  Urobilinogen  (Neubauer,  Kimura).  Dem- 
entsprechend  verschwindet  beim  Gallenfistelhund  das  Urobilin  aus  der 
Galle,  sobald  der  Ductus  choledochus  *unterbunden  wird  und  kehrt  als- 
bald  zuriick,  wenn  Bilirubin  mit  der  Nahrung  zugefuhrt  wird  [A.  Beck  (7)]. 

lis  besteht  somit  fiir  das  Urobilin  anscheinend  normaler  Weise  ein 
Kreislauf:  aus  dem  Darm  in  das  Blut  und  durch  die  Leber  und  die  Galle 
in  den  Darm  zurijck  [Vitali  (24),  Fr.  Muller  (24)]. 

Dann  ist  zu  erwagen,  ob  bei  der  pathologischen  Urobilinurie  nicht 
eine  Storung  dieses  Kreislaufs  im  Sinne  einer  Ueberschwemmung  des 
Diinndarms  rait  Urobilin  eine  Rolle  spielt. 

Fine  absolute  Vermehrung  der  Gallenfarbstoflfzufuhr  zum.  Darm 
(Pleiochromic)  und  vermehrte  Urobilinbildung  im  Darm  ware  dazu 
nicht  unbedingt  erforderlich.  Vielleicht  reguliert  normaler  Weise  die 
Leber  diesen  Kreislauf;  das  im  Darm  entstandene  und  von  dort  resor- 
bierte  Urobilin  wird  ihr  durch  die  Pfortaderwurzeln  zugefiihrt  und  sie 
halt  es  mehr  oder  weniger  vollstiindig  zuriick,  um  es  in  Gallenfarbstoff 
zuriickzuverwandeln  [Vitali  (7)].  Versagt  sie  aber  in  dieser  Hinsicht 
iafolge  funktioneller  Insuffizienz  bei  iiberreichlichem  Angebot  von  Farb- 
.stoff  oder  infolge  anatomischer  Frkrankung  schon  bei  einer  die  Norm 
nicht  iiberschreitenden  Inanspruchnahme,  dann  wird  das  Urobilin  nicht 
genijgend  zuriickgehalten  und  umgepriigt,  und  jetzt  wird  es  aufgenommen 
in  die  Blut-  und  Lymphbahnen,  sei  es  direkt  in  der  Leber,  sei  es  aus  dem 
Diinndarm,  in  den  es  durch  die  Galle  unvenindert  gelangt  ist  und  aus  dem 
es  restlos  resorbiert  wird  (Ladage).  Trotz  der  haufigen  Anwesenheit 
von  Urobilin  und  Urobilinogen  in  der  Galle  wird  solche  im  Diinndarm 
ja  auch  ganz  gewohnlich  vermiCt  [Mac  fad  yen,  Nencki  und  Sieber, 
A.  Schmidt  (23)]. 

Bei  der  Annahme  eines  ausschlieClich  entcrogenen  Ursprunges  des 
Urobilins  gelangen  wir  so  zu  einer  hepalo-intestinalen  Genese  der 
Urobilinurie,  in  der  der  Leber  eine  Rolle  zufallt,  die  sie  sehr  wohl  in 
alien  pathologischen  Zustanden,  die  durch  Urobilinurie  ausgezeichnei 
sind,  spielen  kann. 

In  einer  anderen  Weise  liiCt  Riva  (7)  in  seiner  hepato-intestinalen 
Theorie  der  Urobilinurie  die  Jjcbcr  sich  beteiligen.  Sie  soil  bei  den  be- 
treffenden  pathologischen  Zustanden,  speziell  bei  den  Lebererkrankungen 
eine  Galle  produzieren,    in  der  die  Reduktionsfahigkeit  des  Bilirubins  zu 
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Urobilin  infolge  gewisser  der  Leber  entstam mender  BeimenguDgen  groBer 
ist  als  gewohnlich  (25). 

Die  Zuriickverwandlung  des  Urobilins  in  GaJlenfarbstoff  (in  der 
Leber)  erkennt  Riva  aber  ebenfalls  an  und  hat  sie  durch  Tierversuche 
wahrscheinlich  gemacht,  bei  denen  Urobilininjektionen  ins  Blut  nicht 
von  L^obilinurie,  sondern  von  Gallenfarbstoffausscheidung  im  Urin  gefolgt 
war.  Ebenso  vermiCt  man  nach  Urobilininjektion  in  die  PeritonejJ- 
hohle  bei  Hunden  die  Urobilinausscheidung  im  Ham,  es  sei  denn,  daU 
durch  voraiisgegangene  starke  Inanspruchnahme  der  Leber  (durch  In- 
jektion  von  Gallenfarbstoff  oder  von  Hamoglobin)  die  Leberzellen  in 
ihrer  Fahigkeit  Urobilin  zu  verarbeiten,  insuffizient  geworden  sind  (Vitali). 
Ebenso  ist  die  phosphorvergiftete  Leber,  im  Gegensatz  zur  gesunden,  nicht 
raehr  imstande,  zugefiihrtes  HsChiatoporphyrin  in  Bilirubin  zuriickzu- 
verwandeln  (Auguste  Pi  Suner  (25). 

So  entspricht  die  oben  skizzierte  hepato-intestinale  Theorie  der  Uro- 
bilinurie  am  ehesten  dem,  was  an  klinischen  Befunden  und  experimentellen 
Beobachtungen  zur  Urobilinfrage  vorliegt.  Gewifi  konnten  manche  Puokte 
in  der  Lehre  noch  besser  ausgearbeitet  und  gestiitzt  werden.  Dazu  wird 
es  vor  allem  umfassender  qualitativer  und  quantitativer  Untersuchungen 
bediirfen,  die  sich  auf  Fazes,  Urin  und  Galle,  event,  auch  Blut  und 
pathologische  Ergiisse  zu  erstrecken  haben  und  immer  gleiehzeitig  nicht 
nur  das  Urobilin,  sondern  auch  dessen  Leukoverbindung,  das  Urobilinogen, 
beriicksichtigen  miissen.  Dabei  wird  auch  das  im  normalen  Urin  iramer 
in  Spuren,  im  pathologischen  Ham  aber  oft  reichlicher  vorhandene  Uro- 
rosein  [Rosin  (26)]  nicht  ganz  vernachlassigt  werden  diirfen,  da  es  durch 
Oxydation  (Behandlung  mit  Kalomel)  leicht  aus  dem  Urobilin  hervorgeht 
[Zawadzki  (26)];  und  wenn  Riva  (27)  und  A.  Garrod  (27)  Recht  haben, 
daC  der  gel  be  Farbstoff  des  normalen  Hams  ebenfalls  ein  Oxydations- 
produkt  des  Urobilins  ist  (durch  Behandlung  mit  Kaliumpermanganat  zu 
erhalten),  so  muC  auch  die  Menge  dieses  schwer  zu  bestiramenden  Urin- 
pigmentes  mit  in  Rechnung  gezogen  werden. 

Dann  wird  mit  der  Zeit  eine  weitere  Einstimmigkeit  auch  uber  dieses 
schwierige  Kapitel  der  Stoffwechsellehre  herrschen,  das  durch  so  zahl- 
reiche  scharfsinnige  Arbeiten  bereits  so  erfreulich  gefordert  ist. 
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tribution to  the  jellow  colouring  matter  of  the  urine.   Journ.  of  Phys.  21.  190.  1897. 

c)  GallensSnren.  Bei  der  Besprechung  des  EiweiCum.satzes  der  Ikte- 
rischen  muBte  ein  Widerspnich  auflfallen.  Die  Gallensauren  sind  ein  Proto- 
plasmagift,  und  doch  kommt  diese  Eigenschaft  der  in  das  Blut  resorbierten 
Gallensauren  im  Stoffwechsel  des  ikterischen  Menschen  riicht  regelraaCig  zum 
Ausdruck.  Das  fordert  auf,  den  Schicksalen  der  Gallensauren  bei  Ikterus 
nachzuforschen.    Diese  Frao;e  ist  alt  und  viel  diskutiert.    Tatsachlich  ist 
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die  Menge  der  GalJeasauren  im  Harn  bei  Gallenstauung  nicht  groC.  E. 
Bischoff  (1)  fand  einiual  0,34  g  pro  die.  Dieser  Wert  ist  in  spateren 
Analysen  hochstens  ura  einige  eg  iibertroffen  worden.  In  der  Kegel 
findet  man  sehr  viel  weniger,  d.  h.  nur  einige  eg  oder  gar  nur  unbe- 
stimrabare  Spuren,  sodaB  Malkolf  in  V4  ^"^^  Ikterusfalle  die  Cholate 
vollstandig  vermiCte.  Ajello  und  Laeaee  konnten  sie  dagegen,  allerdings 
in  geringen  Mengen,  bei  alien  Iklerischen  nachweisen.  Andererseits  gilt 
fiir  die  Gallensiiurenproduktion  beim  erwachsenen  Mensehen  8 — 10  g  als 
norraale  Zahl.  Wiirde  die  Produktion  in  gleichem  Uinfange  beiin  Ikterus 
fortdauern,  so  miiCten  betraehtliehe  Mengen  im  Blut  und  in  den  Geweben 
sich  ansarameln  oder  aber  im  Stoffwechsel  zu  Grunde  gehen.  Ersteres 
i^t  sicher  nicht  der  Fall,  sonst  konnten  erhebliche  und  schnell  einsotzende 
Vergiftungserscheinungen  (cf.  S.  779)  bei  keiner  Gallenstauung  ausbleiben. 

Daher  nahm  man  sehr  bald  nach  der  Entdeckung  der  Gallensauren 
ao.  daB  beim  Ikterischen  ein  Teil  im  Blute  zerstort  und  dadurch  un- 
schadlich  gemaeht  werde  [E.  Bischoff,  Hoppe-Seyler  (1),  Bunge  (1)]. 
Aueh  die  Tatsaehe,  daB  man  aus  den  Fiizes  nur  einen  kleinen  Teil  der 
taifhch  gebildcten  Gallensaure  gewinnen  kann  (E.  Bischoff  4  g  bei  einer 
laglichen  Gallensiiurebildung  von  8 — 10  g),  fiihrte  zu  dieser  Annahmc. 
Doch  braucht  diese  Hypothese,  welche  schon  v.  Leyden  (1)  lebhaft 
bekampfte,  heute  nicht  mehr  zur  Erkliirung  herangczogen  zu  werden. 
Stadelmann  (2)  wies  in  Erganzung  friiherer  Versuche  von  Huppert^ 
Rohrig,  Schiff  u.  a.  endgiiltig  nach,  daB  beim  Hund  fast  alle  Gallen- 
saure, welche  in  die  Blutbahn  injiziert  wird,  nicht  oxydiert,  sondern  mit 
der  Galle  wieder  ausgeschieden  wird.  Und  noch  mehr.  In  gemeinschaft- 
lichen  Untersuchungen  mit  Nissen,  Locwenton,  Winteler,  Gertner 
•  3i  stellte  er  fest,  daB  audi  von  der  per  os  eingefiihrten  Gallensaure- 
-/a  ihrer  Menge,  manchmal  noch  erhcblich  mehr,  innerhalb  10 — 12  Stunden 
in  der  Galle  wieder  erscheint.  Dem  entspricht,  daB  Tappoiner  in  der 
Lymphe  des  Ductus  thoracicus  und  Croftan  im  zirkulierendcn  Blut 
Gallensauren  nachweisen  konnten. 

VVenn  man  dieses  Rcsultat  auf  die  menschliche  Pathologic  iibertragt, 
so  versteht  man,  warum  beim  AbschluB  der  Galle  vom  Darm  die  Gallen- 
siiureausscheidung  mit  der  Galle  alsbald  so  stark  vermindert  ist.  Der 
Kreislauf  der  Gallensauren  ist  unterbrochen.  Dementsprechend  sind  auch 
nur  in  den  ersten  Tagcn  na(;h  Eintritt  cines  Gallcngangversclilusscs  die 
Gallensauren  im  ikterischen  llarn  nach  Decigrammen  zu  rechnen.  Nach 
wenigen  Tagen  schon  nehmen  die  Gallensiiuren  im  llarn  wiedfT  ab 
[W.  Legg,  Caherl,  Fr.  Miillcr  (4iJ,  um  auf  kaum  nachweisbare  Spuren 
schnell  zuriickzugehen. 

Damit  ware  gut  vereinbar  der  Refund,  daB  nur  in  den  ersten  Tagen 
nach  Eintritt  der  Gallensperre  der  ncutrale  Schwefcl  im  llarn  (vermutlich 
ein  Abkommling  der  Taurocholsaure)  vcrmchrt  sci  (Lcpinc),  doch  ist 
dieser  Angabe  neuerdings  widersprochen  worden  [11.  Benedict 
R.  Schmidt  (5)]  und  der  letztiicnanntc  Autor  hat  im  Gcgenteil  die  sehr 
hohen  Zahlen,    die  er  fiir  die  Ausscheidung  des  neutralen  Schwefels  auf 
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der  Hohe  eines  katAirhalischen  Ikterus  fand,  auf  die  Resorption  betracht- 
licher  Mengen  von  Gallensauren  bezogen. 

Jedenfalls  bedarf  es,  aufier  der  Unterbrechung  des  Kreislaufs,  noch 
einer  weitcren  Erklarung  fiir  die  Herabsetzung  der  Gallensaureproduktioii 
im  Ikterus.  Fiir  die  Falle  von  Gelbsucht,  bei  denen  die  Fazes  dauemd 
gallenhaltig  bleiben,  reicht  die  vorstehende  Begriindung  ja  auch  nicht 
aus;  dera  Kreislauf  der  Gallensauren  steht  bier  nichts  im  Wege.  So  ist 
denn  auch  experimentell  erwiesen,  dafi  bei  manchen  Vergiftungen  [die 
Arsen-Wasserstoffvergiftung:  Stadelmann  (5)],  die  durch  Pleiochromie 
der  Galle  zu  Ikterus  fiihren,  die  Gallensaureproduktion  schwer  darnieder- 
liegt,  wahrend  die  Bildung  von  Gallenfarbstoff  zu  gleicher  Zeit  lebhaft 
von  st^tten  geht.  Die  Leberzelle,  die  durch  die  Giftwirkung  notgelitten 
hat,  ist  zur  Gallensaureproduktion  nicht  mehr  befahigt,  obwohl  ihr  das 
Material  dazu  nicht  inangelt. 

Moglicherweise  ist  das  Gleiche  beim  Menschen  der  Fall,  wenn  durch 
die  Einwirkung  der  gestauten  Galle  die  Leberzelle  funktionell  gestort  ist. 
Es  liegen  jetzt  mehrfach  Analysen  von  menschlicher  Lebergalle  vor,  die 
nach  vorausgegangener  lange  dauemder  Gallenstauung  aus  Gallenblasen- 
fisteln  aufgefangen  wurden.  Manche  zeichnen  sich  durch  sehr  geringen 
Gehalt  an  Gallensauren  aus,  so  die  von  Yeo  und  Herroun  analysierte 
Galle,  die  nur  0,055  7o  Natrontaurocholat  und  0,165  %  Natronglyko- 
cholat    enthielt.     Der  normale  Gehalt    an  Gallensauren  iiberstcigt  2  7o- 

Es  ist  aber  nach  dem  Gesagten  selbstverstandlich,  dafi  man  aus 
einer  Gallenfistel  normale  Lebergalle  eigentlich  nur  erwarten  darf,  wenn 
man  gleichzeitig  die  ganze  taglich  aufgenommene  Gallenmenge  per  os 
nehmen  laCt,  oder  aber  wenn  nur  ein  verhaltnismafiig  kleiner  Teil  der 
produzierten  Galle  sich  durch  die  Fistel  nach  aufien  entleert,  die  Haupt- 
raasse  aber  sich  in  den  Darm  ergiefit. 

Die  wenigsten  der  analysierten  Gallen  sind  unter  diesen  Bedingungen 
gewonnen.  Ihre  Analysen  sind  von  Brand  (6)  zusammengestellt,  der  in 
zwei  Fallen  ganz  normale  Werte  fiir  die  Gallensaure  erhielt  (bei  Chole- 
lithiasis und  bei  Leberechinokokkus)  (wie  lange  vor  der  Operation  Gallen- 
stauung bestanden  hatte,  ist  nicht  mitgeteilt). 
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2.   Glykogeomftstung  der  Leber.     Alimentftre  Glykosurie  und 

L&vulosurie. 

Die  Sperrung  des  Gallenflusses  behindert  die  Glykogenaufstapelung 
in  der  Leber.  So  vorsichtig  man  bei  alien  Experiraenten  iiber  Glykogen- 
gehalt  der  Leber  auch  urteilen  muB,  scheinen  doch  einige  Beobachtungen 
kaum  anderer  Deutung  fahig. 

Nach  Unterbindmag  des  Gallengangs  fand  J.  Wikham  Legg  (1) 
den  CI.  Bernard'schen  Zuckerstich  unwirksara.  Daraus  schlofi  man 
aof  Glykogenverarmung  der  Leber  [Cohnheim  (1)  vergleiche  Kapitel 
Diabetes].  Versuche  von  v.  Wittich,  Kiilz  und  Freriehs  bestatigten 
die  Annahme:  Nach  Unterbindung  des  Gallengangs  schwand  das  Gly- 
kogen  aus  der  Driise.  Dasselbe  Resultat  batten  Versuche  von  Dastre 
und  Arthus  (1),  die  den  Zusammenhang  von  Gallenstauung  und  Gly- 
kogenschwund  besonders  hiibsch  illustrieren.  Die  Autoren  unterbanden 
einzelne  Aeste  des  Ductus  hepaticus.  sodaB  die  Leber  nur  partiell  ikte- 
risch  wurde.  Dann  enthielten  die  ikterischen  Abschnitte  des  Organs 
stets  weniger  Glykogen  als  die  gesunden.  Ebenso  fand  Hergenhahn  (1) 
nach  Unterbindung  des  Gallengangs  nur  auBerst  gcringe  Mengen  von  Glyko- 
gen in  der  Leber  von  Kaninchen,  trotzdem  er  durch  die  Art  der  Fiitterung 
sowie  durch  Rohrzuckerinjektionen  eine  Glykogenmast  angestrebt  hatte. 

Aus  diesen  Versuchen  folgt  nicht,  daB  die  Leber  kein  Glykogen 
rochr  bildet,  wohl  aber,  daB  sie  die  Fahigkeit  der  Glykogen-Auf- 
stapelung  bei  Gallenstauung  einbiiBt.  AVenn  dies  richtig  und  auf  den 
Meoschen  iibertragbar  ist,  so  sollte  man  erwarten,  daB  unter  Trastanden, 
wclche  die  Mitwirkung  der  Leber  zur  vorlaufigen  Unterbringung  groBer 
Kohlehydratmengen  erheischen,  also  nach  Ueberschwemmung  des  Ver- 
daanngskanals  mit  Zucker  (insbesondere  Glykose),  bei  Ikterisclien  leichter 
als  bei  Gesunden  aliraentare  Glykosurie  eintritt. 

Bei  gewohnlicher  Kost  vermiBten  Kiilz  und  Freriehs  ausnahmslos 
Zucker  im  ikterischen  Harn.  Wer  den  Harn  seiner  Kranken  regelmaBig 
auf  Zucker  untersucht,  weiB,  daB  diese  Angabe  durchaus  den  Tatsachen 
entspricht  [v.  Noorden  (2;J. 
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Es  muBte  deshalb  auflfallen,  als  von  einzelnen  Beobachtern  das 
haufige  Vorkoramen  von  Glykosurie  bei  Gallensteinkranken  behaupiei 
wurde.  Gans  (2)  teilte  niit,  daC  er  in  einer  Keihe  von  Fallen  konstant 
wahrend  und  unraittelbar  nach  den  Anfallen  Zuckerausscheidung  gesehen 
habe,  und  D.  Finkler  (2)  stimnite  ihra  bei.  Aber  wenn  auch  neuerdings 
von  Exner  (2)  behauptet  wurde,  daC  er  in  40  Fallen  von  Cholelithiasis 
mit  einer  Ausnahme  jedesmal  Zucker  nachweisen  konnte,  so  haben  diese 
Angaben  von  anderer  Seite  geniigenden  Widerspruch  und  Kritik  gefunden 
[Naunyn,  Kausch,  Zinn  (2)]  und  die  diagnostische  Bedeutung,  die  ihr 
vindiziert  wurde,  kann  man  der  Glykosurie  in  zweifelhaften  Fallen  von 
Cholelithiasis  auf  keinen  Fall  zusprechen. 

Um  zu  priifen,  ob  alimentare  Glykosurie  bei  Ikterischen  leichter 
als  bei  Gesunden  eintritt,  hat  Frerichs  (3)  in  19  Fallen  verschiedener 
Leberkrankheiten  100 — 200  g  Traubenzucker  dargereicht.  Die  beiden 
Falle,  in  denen  allein  geringe  Mengen  Glykose  in  den  Harn  iibergingen, 
waren  keine  solchen  von  Stauungsikterus  (sondern  von  Phosphor- 
Vergiftung).  In  den  17  iibrigen  vermiBte  er  jede  Spur.  Roarer  (3) 
verzeichnetc  zweimal  bei  Icterus  catarrhalis  und  einmal  bei  Cholelithiasis 
positive  Resultate.  Unter  den  Fallen  iiber  die  Bierens  de  Haan  be- 
richtet,  finden  sich  vier  solche  von  Stauungsikterus.  Davon  bekanien 
zwei  leichte  alimentare  Glykosurie  nach  150  g  Rohrzucker.  Dagegeo 
hat  von  Noorden  (2)  bei  Ikterischen  nach  150  g  Traubenzucker, 
niichtern  verabfolgt,  niemals  Glykosurie  beobachtet,  und  ebenso  hat 
H.  Straufi  (3)  bei  4  Fallen  von  Icterus  catarrhalis  und  3  Fallen  voir 
Cholelithiasis  (davon  2  mit  Ikterus)  die  Zuckerausscheidung  (nach  100  g 
Traubenzucker)  regelmaUig  vermiBt. 

Wenn  man  beriicksichtigt,  daC  auch  ganz  gesunde  Menschen  nach 
100 — 200  g  Glykose  in  den  nachsten  Stunden  kleine  Zuckermengen  aiis- 
scheiden  insbesondere  wenn  dor  Traubenzucker  nicht  ganz  rein  ist).  so 
ergibt  sich  aus  den  bisherigen  Untersuchungen,  daC  Gallenstauung  beim 
Menschen  die  alimentare  Glykosurie  nicht  begiinstigt. 

Diese  Tatsachen  der  Krankenbeobachtung  lassen  sich  einstweilen 
mit  den  tierexperimentellen  Erfahrungen  und  den  Ansichten  iiber  die 
Rollc  der  Leber  als  Stapelplatz  fiir  Glykogen  nicht  in  bequemen  Hin- 
klang  bringen,  und  doch  scheint  die  Leber  des  ikterischen  Menschen 
ebenso  intolerant  gegen  Glykogenanhaufung  zu  sein,  wie  die  Ka- 
ninchen-  und  Hundeleber.  Bei  der  Probepunktion  einer  Leber  in  einera 
Falle  von  hochgradigcm  Ikterus  (wegen  Verdacht  auf  LeberabzeC)  wurden 
Leberzellen  zutage  gefordert,  in  denen  sich  mikroskopisch  keine  Spur 
von  Glykogen  nachweisen  lieC  [v.  Noorden  (3)]. 

Und  dafiir,  daU  bei  der  Gallenstauung  das  iiberschijssige  Kohle- 
hydrat  vikariierend  um  so  reichlicher  in  den  Muskeln  niedergelegt  wini 
liegen  cbenfalls  keine  Anhaltspunkte  vor.  In  den  bereits  erwahnten 
Versuchen  land  E.  Hergenhahn  (1)  nicht  nur  die  Leber,  sondern  aoch 
die  ^[uskeln  der  Kaninchen  nach  Gallengangs-Unterbindung  iiberaus  gly- 
kogenarm. 
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Fur  die  Verhaltnisse  miissen  aber  noch  andere  Momente  in  Betracht 
komracD,  die  wir  heute  .noch  gamicht  iiberblickefl.  v.  ReuB  (3)  konnte 
durchaus  nicht  bestatigen,  daB  die  Glykogenverarmung  der  Leber  bei 
Kaninchen  nach  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  regelmafiig  eintrifft. 

Ein  gewisses  Licht  wirft  auf  die  Vorgange  das  Vorkoraraen  von 
^limentarer  Lavulosurie,  die  H.  Straufi  (3)  bei  Leberkranken  zu- 
erst  beobachtet  hat.  Obwohl  die  Beobachtung  sich  nicht  auf  Falle  reiner 
Gallenstauung  beschrankt,  sondem  ganz  allgemein  fiir  Lebererkrankangen 
gilt,  soil  sie  hier  erortert  werden. 

Sie  kniipft  an  experimentelle  Untersuchungen  von  H.  Sachs  (4)  an, 
wonach  Frosche  nach  der  Entleberung  eine  geringfere  Toleranz  fiir  La- 
vulose  haben  als  zuvor,  wahrend  ihre  Assimilationsgrenze  fiir  Dextrose, 
Galaktose  und  Arabinose  die  glciche  bleibt. 

Dementsprechend  findet  sich  nach  den  Straufi'schen  Untersuchungen 
bei  Leberkranken  nach  Verabreichung  von  100  g  Lavulose  auf  niichternen 
Magen  in  der  Mehrzahl  der  Falle  alimentare  Lavulosurie.  Diese  Angaben 
sind  von  vielen  Seiten  [Baylac  und  Armand,  Raspide,  Bruining, 
Ferrannini,  Landsberg,  Steinhaus,  L6pine,  Crisafi  und  Sam- 
berger  (4)]  bereits  bestatigt  worden.  Kleine  Schwankungen  finden  sich 
nnr  hinsichtlich  der  Haufigkeit  des  Eintritts  der  Lavulosurie.  AUe 
brauchbaren  Versuche  (77)  zusamraenstellend,  koramt  StrauB  (4)  zum 
Resultat,  daB  ca.  80  7o  samtlicher  Leberkranken  auf  Lavulosezufuhr  mit 
Zuckerausscheidung  reagieren  (wahrend  nur  4,5  7o  ^^^^^  Leberkranken 
alimentare  Dextrosurie  zeigen). 

An  der  praktisch  verwendbaren  Tatsache,  daB  Leberkranke  gegen- 
fiber  den  Gesunden  eine  herabgesetzte  Assirailationsgrenze  fiir  Lavulose 
haben,  ist  somit  nicht  zu  zweifeln.  Sie  ist  um  so  bemerkenswerter,  als 
beim  gesunden  Menschen  die  Toleranz  fiir  Lavulose  kein^Swegs  geringer 
ist  als  fur  Dextrose  [Fr.  Voit,  v.  Noorden  (5)],  wie  auch  beim 
Kaninchen  die  Sattigungsgrenze  fiir  beide  Zuckerarten  ungefahr  die  gleiche 
ist  [Fr.  Blumenthal  (5)].  Beim  Hund  soil  freilich  nach  W.  Schlesinger's 
(5)  Versuchen  die  Lavulose  ausnahmslos  schlechter  vertragen  werden  als 
die  Dextrose,  weshalb  dieser  Autor  auch  die  diagnostische  Bedeutung 
der  abmentaren  Lavulosurie  bekrittelt. 

Hatten  die  Untersuchungen  Minkowski's  (6)  schon  gezeigt,  daB  die 
gesunde  Leber  ino  Tierexperiment  unter  bestiramten  Bedingungen  (nach 
Pankreasexstirpation)  sich  der  Lavulose  gegeniiber  ganz  anders  verhalten 
kann  als  gegeniiber  der  Dextrose,  indem  sie  aus  jener  noch  Glykogen 
pragt,  aus  dieser  aber  nicht  mehr,  so  lehrt  die  alimentare  Lavulosurie 
der  Leberkranken  weiter,  daB  die  Leber  fiir  den  Verbrauch  des  links- 
drehenden  Zuckers  im  Korper  eine  isoliertere  Stellung  einnimmt,  als  ihr 
offenbar  mit  Bezug  auf  den  Doxtroseumsatz  zukommt.  Beim  Ausfall  der 
Leberfunktion  verfiigt  der  Organismus  nicht  liber  vikariierende  Krafte, 
die  ihn  vor  der  Ueberschwemraung  der  Korpersafte  mit  Lavulose  schiitzen 
[nach  Verabreichung  von  100  g  Lavulose  ist  solche  regelmaBig  im  Blut 
aufzufinden,  H.  StrauB  (6)]  sei  es,  daB  die  Glykogenbildung  aus  Lavulose 
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im  Muskel  eine  untergeordnetere  Rolle  spielt,  sei  es,  daU  der  Lavulose- 
verbrauch  im  Organismus  an  die  normale  Leberfunktion  gekniipft  ist. 
Deni  widerspricht  zwar,  daB  auch  nach  Leberausschaltung  noch  eine 
geringe  Menge  von  Lavulose  ohne  Zuckerausscheidung  vertragen  wird. 

Die  Beobachtung  von  E.  Sehrt  (6),  wonach  ein  Pankreasmuskelgemisch 
Lavulose  nicht  zu  zerlegen  vermag  (wiihrend  es  Dextrose  verarbeitet), 
deutet  jedoch  ebenfalls  daraufhin,  dafi  bei  der  Verarbeitung  der  Lavulose 
im  Organismus  die  Muskiilatur  nicht  in  demselben  Umfange  wie  bei  der 
Dexirose  Beihilfe  leistet. 
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I  3*   Hamstoffbildung. 

In  der  Leber  spielen  sich  wichtige  Stadien  des  intermediaren  Ei- 
weiUstoflFwechsels  ab.  Sicher  wird  dort  Amraoniak  in  Harnstoff  iiberge- 
fohrt  (v.  Schroder),  wenn  die  Leber  auch  keineswegs  raehr  als  der 
ausschlieBliche  Ort  der  Harnstoffbildung  im  Organismus  der  Saugetiere 
angesehen  werden  darf  [Nencki  und  Pawlow  (1)].  Wahrscheinlich  be- 
stehen  auch  Beziehungen  der  Leberfunkiion  zur  Entstehung  der  Amino- 
korper  (Leuzin  und  Tyrosin)  aus  EiweiB  und  zur  Abspaltung  des  fur  die 
Hamstofifbildung  notwendigen  Ammoniaks  aus  Aminosauren  [M.  Jacoby 
(1)].  Weniger  sicher  sind  Beziehungen  der  Leber  zu  den  Purinkorpern  (Harn- 
saure,  Xanthinbasen)  und  zu  den  Albumosen  und  Peptonen. 

Es  ist  zu  untersuchen,  ob  bei  einzelnen  Leberkrankheiten  der  Hara 
von  ernstlichen  Storungen  dieser  Beziehungen  Kunde  gibt,  ob  an  Stelle 
des  Endproduktes  des  EiweiBabbaues,  des  Harnstoffes,  Zwischenprodukte 
auftreten,  die  wie  der  NH3  und  die  Aminosauren  als  Vorstufen  des 
Harnstoffes  angesehen  werden  diirfen  und  schlieBlich,  ob  fiir  diese  un- 
geniigende  Umpragung  der  N-Substanz  eine  Minderleistung  der  Leber 
allein  verantwortlich  gemacht  werden  kann. 

Bei  einfacher  Gallenstauung  geniigt  jedenfalls  die  Leber  den  An- 
spriichen  der  EiweiBzersetzung  noch  vollig.  Vereinzelte  Befunde  von  Leuzin 
und  Tyrosin  im  Harne  Ikterirfcher  [Ruge,  Chittenden,  L.  Lang- 
stein]  beweisen  nicht  das  Gegenteil.  Ebensowenig  das  Vorkommen  von 
Albumosen,  die  Pacanowski  begegnet  sind,  wahrend  0.  Brieger  sie  in 
seinen  Fallen  vermiBt  (2). 

All  diese  Korper  bilden  sich  bei  der  Autolyse  des  Organs  [M.  Jacoby 
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(1)].  Es  ist  seit  lange  bekannt,  dass  Leuzin  und  Tyrosin,  wenn  sie  im 
Ham  erscheinen,  sich  regelmafiig  auch  in  der  degenerierten  Leber  lindeD 
[Rohmann  (2)].  Das  Auftreten  im  Harn  (in  kleinen  Mengen)  verrat 
also  einen  Zerfallsvorgang  in  der  Leber,  aber  es  beweist  nicht  eine 
Oxydationshemmung  normaler  Umsetzungsprodukte.  Kleine  umschriebene 
Nekrosen  von  Leberzellen  sind,  den  Tierexperimenten  nach  zu  schlieUen, 
bei  einfacher  Gallenstauung  etwas  ganz  Haufiges  [Steinhaus  (2), 
D.  Gerhardt  (2)]. 

Die  Harnstoffbildung  erfahrt  im  allgemeinen  keine  wesentliche 
EinbuBe. 

Morner  und  Sjoquist  (3)  fanden  in  einem  Falle  von  lange 
dauemdem  Stauungsikterus  85,6  %  ^^s  Hamstickstoffes  im  Hamstoffe, 
8,1  7o  "^  Ammoniak,  6,3  %  verteilten  sich  auf  Harnsaure  und  andere 
Korper.  v.  Noorden  (3)  konnte  in  gemeinschaftlicher  Untersuchung 
mit  Friedrichsen  in  fiinf  Fallen  einfacher  Gallenstauung  (zwei  Falle 
von  Icterus  catarrhalis  und  drei  Falle  von  Cholelithiasis)  80 — 87  %  ^^^ 
Stickstoffes  im  HamstoflF  und  4,9 — 9,5  %  ™  Ammoniak  nachweisen. 
Die  Summe  von  HamstofiF  und  NHg-StickstoflF  erreichte  87 — 94  %. 

In  den  neuen  Untersuchungsreihen,  bei  denen  die  Hamstoffbestim- 
mung  mittels  der  allein  einwandfreien  Methode  von  Schondorf  (3)  vor- 
genommen  ist,  finden  sich  nur  2  Falle  von  Gelbsucht.  In  dem  einen 
derselben  [Ikterus  bei  Karzinom  des  Ductus  choledochus  von  v.  Jaksch 
(3)]  fiel  auf  den  Hamstoflfstickstoff  85,6  7o7  ^^  ^^^  Aminosaure-N 
2,8  7o7  *^f  die  durch  Phosphorwolframsaure  fallbaren  N-haltigen  Korper 
6,7  7o-  Da  nach  A.  Landau's  (3)  ebenfalls  mittels  der  Schondorf'schen 
Methode  angestellten  Bestimmung  der  Harnstoffstickstoff  beim  Gesunden 
im  Durchschnitt  90  7o  des  Gesamt-N  betragt,  deutet  der  Befund  nar 
eine  unbedeutende  Herabsetzung  der  HamstoflFbildung  an.  Leider  ist  der 
NHg-N  in  diesem  Falle  nicht  besonders  bestimmt.  Ob  die  Harnstoff- 
verminderung  auf  Kosten  des  NHg  stattgefunden  hat,  bleibt  deshalb 
offen.  Die  an  und  fiir  sich  geringe  Vermehrung  der  Aminosauren  kommt 
dafiir  umso  weniger  in  Betracht,  als  es  sich  auch  um  Hippursaure  dabei 
handelt. 

Von  einera  anderen  ikterischen  Kranken  berichtet  Hal  pern  (3)  die 
Verteilung  der  N-haltigen  Substanz  im  Harn  wie  folgt: 
Hamstoff-N  =    .     .     .     .     86,55  % 


2,64  o/o 
3,63  % 
2,39  0/, 
4,79  o/o 


Purinkorper-N 

NIIg-N  =  .     .     . 

Aminosauren-N  = 

Extrakt-N  = 
Also    ebenfalls    keine    wesentliche    Verminderung    des    Hamstoffs    und 
namentlich  nicht  zu  Gunsten  des  NHg. 

Die  Harnanalyse  eines  Falles  sei  hier  noch  angefiihrt,  bei  dem  zwar 
der  Stuhlgang  gallenfrei,  der  Ham  aber  nicht  gaJlenfarbstoflfhaltig  war^ 
sodaB  man  eher  eine  mangelhafte  Gallenabsonderung,  denn  einen 
GallengangsverschluB    annehmen    muBte.     Moraczewski  (3)   fand    hier 
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7—15  7o  ^®s  Gcsamt-N  als  NH3-N,  also  eine  wesentliche  Vermehrung 
des  Ammoniaks.  Da  keine  HarnstofiFbestiramungen  ausgefuhrt  und  die 
gefundenen  Harnsaurewerte  sehr  gering  sind,  bleibt  es  zweifelhaft,  ob 
man  den  Fall  als  eine  Hemmung  der  HarnstofTpragung  aus  NH3  auf- 
fassea  darf. 

Siranitzki  und  Rodoslawow  (3)  fanden,  daQ  bei  17  Fallen  von 
Icterus  catarrhalis  eine  geniigende  Menge  von  Harnstolf  im  Urin  erschien. 

Erwahnung  verdienen  an  dieser  Stellc  die  Harnstoffbefunde  beini 
intermittierenden  Gallenfiftber.  Bei  dieser  fast  immer  durch  Gallensteine 
hervorgerufenen  Affektion  gesellt  sich  zur  Gallenstauung  freilich  der 
fieberhafte  Infekt.  Fieber  verursacht  aber  im  allgemeinen  gesteigerten 
EiweiBzerfall  und  vermehrte  Hamstoffausscheidung.  Wenn  also  niedrige 
Hamstoffwerte  dabei  [von  Regnard,  Brouardel,  Fr.  Pick  (4)]  wahrend 
der  Anfalle  konstatiert  wurden,  so  war  es  naheliegend,  die  gestorte 
Leberfunktion  dafur  verantwortlich  zu  raachen.  In  Frankreich  gait  die 
Beobachtung  Regnard's  lange  Zeit  als  eine  wesentliche  Stiitze  der  Lehre 
von  der  Harastofifbildung  in  der  Leber  (Charcot,  Brouardel),  und 
auch  fiir  Fr.  Pick  sind  seine  geringen  HamstofiFzahlen  (5,34  g)  ein  Be- 
weis  fiir  die  ungeniigende  Harnstoffformation  in  der  geschadigten  Leber. 
Seine  sorgfaltigen  Analysen  lassen  aber  eine  vermehrte  NHg-Ausschei- 
dung  vermissen;  trotz  der  geringen  absoluten  Menge  des  ausgeschiedenen 
Hamstoffs  betrug  er  noch  78  Vo  des  Gesarat-N  bei  7  7o  NH^-N.  Eine 
Leberinsuffizienz  im  Sinne  der  v.  Schroderschen  Theorie  lag  also  nicht 
vor.  Deshalb  erklart  E.  Miinzer  (4)  die  geringen  Hamstoffzahlen  bei  den 
Anfallen  von  Leberfieber  als  Ausdruck  eines  akuten  Hunger-  und  Durst- 
zustandes  (Inanition  und  Retention  infolge  mangelnder  Diurese),  zumal 
er  selbst  in  einem  analogen  Fall  die  Harnstoffwerte  mit  der  Zufuhr 
schwanken  sah  and  aach  das  Absinken  der  Hamstoffausscheidung  gleich- 
zeitig  mit  den  Fieberanfallen  von  anderen  Autoren  [Lecorch6  und 
Talamon,  Schlange,  Stheemann,  Mygge,  E.  Wagner,  R.  Schmitz, 
Accorimboni,  Ortner,  Rovighi  (4)]  nicht  bestatigt  worden  ist. 
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des  Ikterus.    Ctb.  StofTw,    4.  113  u.  139.    1903. 

4.  Fr.  Pick,  Ueber  intermittierendes  Gallenfieber.  D.  Arch.  klin.  Med.  09.  1.  1901. 
—  Brouardel,  L'uree  et  Ic  foic.  Variations  de  la  quantito  de  Vurce  eliminee 
dans  les  maladies  du  foie.  Arch,  de  Physiol.  1870.  373  u,  551.  —  Regnard, 
Memoires  de  la  Societe  de  Biologic.  187S.  —  Charcot,  Le<jons  j»ur  les  maladies 
du  foie.  1882.  86.  —  E.  Miinzer,  Zur  Lehrc  von  der  Febris  intermittens  he- 
patioa  nebst  Bemerkungen  iiber  die  Hamstoifbilduog.  Congr.  i.  Med.  XIX.  1901. 
338.  —  Lecor'che  et  Talamon,  Etudes  medic,  de  Thotcl  Dieu.  1882.  — 
Schlange,  Beitrage  zum  intermittierenden  Leberfieber.  Inaug.-Diss.  GottiDgen 
1880.  —  Sthcemann,  Intermittircnde  Lever  koorts.  Procfsrbrift  1897.  — 
^lyggG,  Om  den  diagnostische  Betydning  af  springende  Temperaturer,  med.  serligt 
lleusyn  til  den  sakaldte  intermittirendc  Leverfeber.  Ibidem.  1897.  Nr.  14.  — 
Mygge,- Til  Sporgsmaalet  om  Betydningcn  af  springende  Temperaturer.  Hospital- 
stidende.  1898.  Nr.  51  —  52.  —  Mygge,  Til  Discussionen  om  springende  Tem- 
peraturer. Nordiskt  Meedicinskt  Arckiv.  1899.  Nr.  5.  —  K.  Wagner,  Zu 
Pathologic  und  pathologischeh  Anatomic  der  Leber.  D.  Arch.  klin.  Med.  S4.  529. 
1884.  —  Schmitz,  Intermittierendes  Fieber  bei  Gallensteincn.  B.  klin.  W. 
1891.  915.  —  Accoricnboni,  Sulla  matura  della  cosi  Febbro  epaiica.  Archivia 
Italiano  di  Clinica  Medica.  XXXIIL  1893.  —  Ortner,  Zur  Klinik  der  Chole- 
lithiasis.    Wien  1894.  —  Rovighi,  Rivista. clinica.    1880.  321. 

E.  Ver&nderungen  des  Blutes  bei  Ikterus. 

1.  Gallenfarbstoff.  Der  Gallcnfarbstoff  kreist  nach  der  Hesorption 
(lurch  die  Lymphe  mit  dem  Plasma  des  Blutes  uDd  wird  von  hier  teils 
in  die  Gewebszellen  abgcLigert,  teils  mit  dem  Harn  entfernt.  Es  dauert 
nach  Beginn  der  Gallensperre  immer  eine  gewisse  Zeit,  bis  die  Resorp- 
tion erfolgt;  inzwischen  fiillen  sich  die  natiirlichen  AbfluBwege  oberbalb  des 
Hindernisses  strotzend  mitGalle.  DieZeit.  welcheverstreicht,  istverschieden; 
Saunders  konnte  bei  Hunden  schon  2  Stunden,  Frerichs  erst  28  bis 
48  Stunden  nach  Choledochusunterbindung  das  Pigment  im  Blutpla^sma 
entdecken,  Ham  el  machte  neuerdings  darauf  aufmerksam,  wieviel  friJher 
beim  Menschen  der  Ikterus  am  Blutserum  zu  erkennen  ist,  als  an  der 
gelben  Farbe  der  Haul  oder  der  Gallenfarbstoffausscheidung  im  Harn. 
Das  wird  von  Bouma  bestiitigt  (1). 
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Heini  Menschen  vergehen  nach  Frerichs  2 — 3  Tage  bis  zu  Gelb- 
farbung  der  Konjunktiven  und  bis  zum  Uebertritt  von  Bilirubin  in  den 
Ham.  In  anderen  Fallen,  insbesondere  bei  Cholelithiasis,  waren  es 
weniger  als  24  Stunden  [Quincke  (1)].  Man  nimmt  wohl  mit  Recht 
an,  daS  die  starkeren  Kontraktionen  der  Gallenblase  bei  SteinverschluB 
des  Ductus  choledochus  den  Druck  in  den  Gallenwegen  steigern  und 
damit  die  Resorption  beschleunigen. 

Die  wesentliche  Austrittsstelle  des  resorbierten  Gallenfarbstoffes  ist 
die  Niere.  Wahrend  er  aufierdera  in  alle  etwaigen  Exsudate  und  Trans- 
sudate iibergeht,  bleiben  die  eigenllichen  Sekretc  gallenfarbstofffrei : 
Speichel,  Tranen,  Magen-,  Darm-  und  Pankreassaft.  Auch  der  SchweiU 
der  Ikterischen  enthalt  in  der  Regel  kein  Bilirubin;  doch  kommen  Aus- 
nahmen  vor  [Frerichs  (124)].  Namentlich  tritt  in  den  SchweiB,  welcher 
durch  Pilokarpin  hervorgerufen  wird,  leicht  Gallenpigment  iiber  [Fr. 
Miiller,  Leube,  v.  Noorden  (2)]. 

Schleim  enthalt  gleichfalls  keinen  Gallenfarbstoff.  Die  Sputa  der 
Ikterischen  sind  daher  gewohnlich  farblos.  AVenn  aber  die  iSputuni 
liefemden  Vorgange  in  den  Lungen  nicht  niehr  sekretorischer  Natur  sind, 
sondem  transsudativer  und  exsudativer  Art  (Lungenodem,  Infarkt,  Pneu- 
monie),  dann  wird  der  Auswurf  gallenfarbstoffhaltig  [Frerichs  (2)  u.  a.], 
und  zwar  wegen  der  Gelegenheit  zur  Sauerstoffaufnahme  in  den  Lungen 
nicht  Bilirubin-  sondem  Biliverdin-fiihrend. 

DalJ  Bilirubin,  ira  Blute  kreisend,  schadliche  Wirkungen  nicht  ent- 
falte,  gait  fniher  als  ausgemacht.  Einige  Autoren  leiten  zwar  den  Pru- 
ritus von  der  Ablagerung  des  Farbsioffes  in  der  Haut  ab  [Nothnagel 
(3),  doch  tritt  das  Hautjucken  oft  erst  auf,  nachdein  die  Gelbfarbung 
der  Haut  schon  lange  bestanden  hat,  und  meist  verschwindet  es  un- 
mittelbar  nachdem  die  Gallensperre  sich  golost  [Quincke  (3)],  wahrend 
die  Verfarbung  der  Haut  dann  noch  cine  ganzc  Weile  andauert. 

Hanot  (3)  behauptet  sogar,  daB  das  Hautjucken  bei  Leberkranken 
oft  schon  lange  vor  dera  Auftreten  des  Ikterus  zu  beobachten  sei  und 
er  glaubt  deshalb,  daB  es  gar  nicht  Gallenbestandteile  sind,  welchc  das 
Jucken  verursachen,  sondern  andere  noch  unbekannte  Substanzen,  die 
aus  den  geschadigten  Leberzellcn  hervorgehen. 

Die  raeisten  Schriftsteller  haben  die  lastige  Erscheinung  indessen  auf 
die  Anwesenheit  der  Gallensaure  im  Blut  zuriickgefiihrt  [v.  Leyden  (3)]. 

Andere  Giftwirkungen  des  Gallenfarbstoffes  standen  nicht  zur  Dis- 
kussion,  bis  Bouchard  in  sehr  cindringlicher  Weise  und  weiterhin 
auch  de  Bruin  auf  solche  hinwiescn.  Sie  spritzten  Galle  in  die 
Ohrvenen  von  Kaninchen  und  stellten  die  todliche  Dosis  fcst.  Kontroll- 
tieren  wurde  Galle,  die  mit  Tierkohh^  bohandclt  und  dadureh  cntfiirht 
war,  auf  dem  gleichen  Wege  einverleibt.  Bouchard  fand,  und  ebenso 
de  Bruin,  daB  die  Galle  nach  der  Kntfarbung  urn  mehr  als  die  Halfie 
an  Giftigkeit  eingebiiBt  habe.  Reines  Bilirubin  verniochte  in  oiner  Dosis 
von  5  eg  pro  kg,  auf  deniselben  \Vefi:e  appliziert,  die  Tiere  zu  toten. 
Daher    der  SchluB,    daB    der  Gallenfarbstoff    die    gallensauren  JSalzo  an 
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Giftigkeit  iibertretfe.  Ebenso  urteilen  Lugli,  Poliraanti  und  Cola- 
santi  (4).  Die  Giftwirkung  erstreckt  sich  nach  de  Bruin  auf  Herz 
und  Nieren  und  wahrscheinlich  auch  auf  das  Zentralnervensystem. 

Gegen  diese  Versuche  —  sowohl  gegen  die  Resultate  wie  gegen  die 
Arbeitsmethode  —  sind  von  Pflasterer  und  Rywosch  Bedenken  er- 
hoben  worden.  Einmal  ware  es  moglich,  dafi  das  Bilirubin  mit  Kaik- 
salzen  unlosliche  Verbindungen  eingeht,  die  zu  GefaBthromben  Ver- 
anlassung  geben  (Pflasterer),  dann  konnte  auch  die  Wirkung  iiber- 
schiissiger  Natronlauge,  die  als  Losungsmittel  fiir  das  Bilirubin  gedient 
hatte,  giftige  Eigenschaften  desselben  vorgetauscht  haben  (Rywoscb). 
Sind  solche  auch  nicht  voUstandig  zu  leugnen,  so  hat  Bouchard  die- 
selben  doch  jedenfalls  iiberschatzt;  sie  bestehen  nur  in  geringem 
Grade,  wie  auch  van  Ackeren  (5)  nachweisen  konnte;  und  beziehen 
sich  nicht  eigentlich    auf   die  Bestandteile    des  Blutes. 

2.  GallensXiiren.  Anders  verhalt  es  sich  mit  den  Gallensauren^), 
deren  Giftwirkung  auf  das  Zentralnervensystem,  Herz  und  Blutkdrperchen 
so  intensiv  ist,  daC  die  angestauten  unresorbierten  Gallensauren  binnep 
Kurzem  den  Organismus  toten  wiirden,  wenn  ihre  Produktion  bei  ge- 
stortem  Gallenabflufi  in  gleichem  Mafie  wie  bei  freiem  Ablauf  fortdauerte. 
Es  wurde  schon  betont,  dafi  dieses  nicht  dei  Fall  ist.    (S.  765.) 

Am  meisten  diskutiert  ist  die  Eigenschaft  der  gallensauren  Salze, 
die  Blutkorperchen  aufzulosen  [Hiinefeld,  v.  Dusch,  W.  Kiihne  (6)  u.  a.]. 

Unter  dem  Mikroskop  und  im  Reagensglas  ist  der  Vorgang  leicht 
zu  demonstrieren.  Anders  liegen  die  Dinge,  wenn  man  die  Frage  stellt, 
ob  bei  Stauungsikterus  wirklich  Blutzellen  durch  GaUensauren  zu  Grande 
gehen.  Jedenfalls  ist  nicht  daran  zu  denken,  dafi  die  Zerst5rung  eine 
bedeutende  ist  [Frerichs  (6)],  sonst  wurde  man  gelegentlich  einmal 
Hamoglobinurie  ira  Beginn  des  Ikterus  zu  sehen  bekommen.  Wo  beide 
zusammen  zu  beobachten  sind,  hat  man  aber  immer  Ursache,  die  Zer- 
storung  der  Blutkorperchen  als  das  Primare  und  den  Ikterus  als  das 
Sekundare  und  hochstens  als  gleichwertige  Folgeerscheinung  irgend  einer 
Vergiftung  (Arsen-Wasserstoff,  Toluylendiamin,  Malaria  perniciosa,  par- 
oxysmale  Hamoglobinurie  etc.)  anzusehen;  oder  die  Hamoglobinurie  ent- 
stand  im  Spatstadium  des  Ikterus,  also  zu  einer  Zeit,  wo  schwere  Ina- 
nition und  alle  moglichen  kaum  noch  zu  entwirrenden  Schadlichkeiten 
auf  den  Korper  einwirkten. 

DaB  beim  gewohnlichen  Stauungsikterus  die  Gallensauren  im  Blut 
wirklich  vermehrt  sind,  ist  iibrigens  noch  gar  nicht  erwiesen.  Sie  finden 
sich,  was  neuerdings  Croft  an  (6)  festzustellen  gelang,  auch  im  Blot 
des  Gesunden,  was  ja  nicht  wunderbar  ist,  da  sie,  wie  schon  erwahnt, 
bestandig  aus  dem  Darmkanal  resorbiert  werden.  um  von  neuera  in  der 
Galle  zu  erscheinen. 

Jedenfalls  spricht  der  Blutbefund  bei  unkomplizierter  Gallenstauuog 

1)  Die  Literatur  iiber  die  Giftigkeit  dor  GaUensauren  ist  erschopfend  von  Ry- 
wosch, von  Stadelmann  und  von  A.  Bickel  (5)  behandelt,  so  dafi  hier  nur  auf 
diese  Arbeiten  hingewiesen  zu  werden  braucht. 
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gegen  eine  j\uflosung  der  Erythrozytea  (Cauvin).  Schon  Becquerel  und 
Rodier  (7)  betonen,  daB  bei  Ikterus  die  Blutkorperchen  sogar  vermehrt 
seien.  v.  Limbeck  (7)  fand  in  2  Fallen  von  sehr  starkera  Icterus  ca- 
tarrhalis  keine  Verminderung  (4,7  und  5,5  Millionen  pro  cmm),  in  zwei 
anderen  Fallen  mit  schwachem  Ikterus  eine  geringe  Abnahrae  der  Blut- 
scheiben  (3,4  und  3,8  Millionen).  v.  Noorden  erwahnt  zwei  FaUe  von 
katarrhalischem  Ikterus  mit  5,2  und  5,5  Millionen  roter  Blutkorperchen. 
Der  Trockengehalt  des  Blutes  schwankte  in  drei  Fallen  von  starkem 
katarrhaJischen  Ikterus  bei  Frauen  zwischen  22 — 25^0  (^'-  Noorden). 
Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  bestimmt  Siegl  (8)  in  2  Fallen  auf 
1057 — 1064.  Das  sind  Werte,  die  der  Norm  entsprechen.  Weil  der 
Hamoglobingehalt  des  untersuchten  Blutes  vermindert  schien,  glaubt 
i  Siegl  die  im  Verhaltnis  dazu  hohen  Werte  fiir  das  spezifische  Gewicht 
mit  der  Anwesenheit  von  Gallenbestandteilen  im  Blut  erklaren  zu  soUen. 
Das  geht  nicht  an,  da  Galle  spezifisch  leichter  ist  als  Blut  fGrawitz 
(8)],  der  Uebertritt  von  Galle  das  Blut  also  nicht  schwerer  machen 
kann.  Dementsprecbend  fand  Hammerschlag  (8)  die  Dichte  des  ge- 
farbten  Blutserums  bei  Ikterischen  nicht  erhoht.  Die  Sache  liegt  nach 
den  Untersuchungen  von  E.  Grawitz  (8),  die  auch  Tierexperimente  um- 
fassen,  so,  daU  die  Anwesenheit  von  Gallenbestandteilen  im  Blut,  sofem 
keine  anamisierenden  Einfliisse  komplizierend  hinzutreten,  eine  blut- 
eindickende  Wirkung  ausubt.  In  mehreren  fortlaufend  untersuchten 
Fallen  fand  sich  eine  deutliche  Erhohung  des  spezifischen  Gewichts  des 
Blutes  mit  der  Zunahme  des  Ikterus  und  Absinken  desselben  mit  dem 
I       Nachlassen  der  ikterischen  Symptome. 

J  Morphologisch    lafit  sich    in  Fallen  von  schwerem  Ikterus  eine  auf- 

i  fallend  schnelle  Stechapfelbildung  an  den  roten  Blutkorperchen  und  eine 
J  Verminderung  der  Geldrollenbildung  oft  beobachten  (W.  Fick,  0.  Ger- 
hardt,  Hofmeier),  in  fieberhaften  Fallen  auch  gelegentlich  eine 
eigentiimliche  Vakuolenbildung  (Weintraud).  Das  Auftreten  von  Makro- 
und  Mikrozyten,  auch  von  Poikilozjrten  und  Blutkorperchenschatten  be- 
richtet  0.  Silbermann  vom  Icterus  neonatorum  (9). 

Die  Resistenz  der  roten  Blutkorperchen  ist  im  Ikterus  ver- 
mehrt und  steigt  mit  der  Intensitat  des  Ikterus  (v.  Limbeck,  Chanel, 
Viola,  Maragliano).  Sie  wird  wieder  normal,  wenn  der  Ikterus  ver- 
schwindet  (Maragliano).  Auf  Grund  seiner  Versuche  schreibt  v.  Lim- 
beck die  Vermehrung  der  Resistenz  dem  Umstande  zu,  daU  die  gallen- 
sauren  Salze  die  Blutkorperchen  von  schwacher  Resistenz  zerstoren  und 
eliminieren  (10). 

Die  Zahl  der  weiUen  Blutkorperchen  fand  v.  Limbeck  gegen 
die  Norm  etwas  herabgedriickt  (4000 — 7000),  wahrend  E.  Grawitz  an- 
gibt,  dais  er  sie  in  zahlreichen  unkomplizierten  ikterischen  Zustanden 
zum  Teil  betrachtlich  vermehrt  gefunden  habe  (30000—40000).  In  ge- 
ringerem  MaB  fand  Cauvin  das  Gleiche.  Fr.  Pick  sah  in  einem  Falle 
von  interraittierendeni  Gallenfieber  die  Hyperleukozytose  auf  die  Zeit  der 
Anfalle  beschrankt  und  sieht  in  diesera  Verhalten  der  Leukozyten  einen 
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diagnostischen  Hinweis  auf  diese  ohne  Eiterbildung  einhergehende  chro- 
nische  Infektion  der  Gallenwege  (11). 

Die  Alkaleszenz  des  Blutes  ist  bei  reinera  Stauungsikterus  nicht 
geandert  (v.  Jaksch)  oder  ausgesprochen  erhoht  (Brandenburg).  Die 
gesteigerte  Alkaleszenz  laUt  sich  als  Ausdruck  der  Bluteindickung  auf- 
fassen.  Wenn  eine  Einschmelzung  roter  Blutkorperchen  in  irgend 
nennenswertera  Umfang  statt  hatte,  muBte  nach  den  Untersuehungen 
von  Fr.  Kraus  eine  Venninderung  der  Alkaleszenz  erwartet  werden 
(12).    Von  einer  solchen  berichten  nur  Simnitzki  und  Radoslawow  (12). 

Nach  den  Ergebnissen  der  Blutanalyse  ist  es  also  durehaus  unge- 
wiB,  ob  Blutauflosung  durch  Gallensauren  bei  nicht  komplizierter  Gallen- 
stauiing  iiberhaupt  stattfindet.  Wahrscheinlich  ist  dazu  ihre  Konzentration 
im  Blut  st^ts  zu  gering.  Jedenfalls  sind  es  viel  zu  weitgehende  Schliisse, 
wenn  Nothnagel  (12)  deduziert:  bei  Icterus  catarrhalis  gehen  rote  Blut- 
korperchen durch  Gallensauren  zu  Grunde,  daraus  Verniinderung  der 
Oj-Trager,  daraus  Verniinderung  der  Oxydation,  daraus  Verminderung 
des  Gesanitstolfwechsels  und  Herabsetzung  der  Korpertemperatur  bei 
Ikterus.  Aus  der  ganzen  Reihe  dieser  Positionen  ist  nur  als  Tatsadie 
dies  anzuerkennen,  daQ  etwa  ^/g  der  Patienten  mit  Icterus  catarrhalis 
subnormale  Korperwarme  hat.  W«nn  dieselbe  wirklich  von  der  xVnwesen- 
heit  der  Gallensaure  abhangt  (Rohrig),  so  hat  man  bei  ihrer  Deutung 
mehr  an  den  lahmenden  EinfluB  der  Gallensaure  auf  das  GefaBsystem, 
als  an  ihre  Giftwirkung  auf  die  roten  Blutkorperchen  zu  denken. 

Unter  den  Wirkungen  der  Gallensauren  auf  das  GefaBsystem  ist  die 
Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens  am  besten  bekannt. 
Ihre  Genese  ist  komplizierter  Art.  Rohrig  (13),  der  zuerst  den  Nachweis 
gefiihrt,  daB  die  Gallensauren  und  nicht  andere  im  Blut  kreisende  Be- 
standteile  der  Galle  die  Pulsvcrlangsamung  hervorrufen.  hielt  diese  fur 
eine  unmittelbare  Wirkung  der  Gallensauren  auf  das  Herz.  Ihm  schlossen 
sich  die  meisten  Autoren  an, .  sei  es,  daB  sie,  wie  en  der  Wirkung  dw 
Gallensauren  in  den  intrakardialen  Ganglien  (Wickham  Legg)  oder  an 
der  Herzmuskelzelle  selbst  einen  direkten  Angriifspunkt  geben  (J.  Ranke, 
Schack).  Traube,  Feltz  und  Ritter  und  Leyden  glaubten  dabei, 
daB  die  Gallensauren  durch  eine  Alteration  des  Blutes  den  Herziuuskel 
indirekt  in  seiner  Ernahrung  und  Leistungsfahigkeit  schwachen.  So  er- 
klart  sich  die  Ansicht  der  Kliniker  (Ewald,  Grob,  Riegel,  Laveran 
und  Teissier),  daB  die  Bradykardie  beim  Ikterus  durch  eine  Wirkung 
der  Gallensauren  auf  das  Herz  bedingt  sei.     (13.) 

Demgegeniiber  wurde  aber  schon  von  Lowit,  A.  Biedl  u.  R.  Kraus 
u.  A.  gezeigt,  daB  die  Galle  dem  Zentralorgan  zugefiihrt,  starke  nerviise 
Heizwirkungen  erzeugt  und  dadurch  imstande  ist,  Veranderungen  des  Hen- 
schlages  hervorzurufen,  und  auch  Spalitta  war  auf  Grund  seiner  Ver- 
suche  zu  der  Anschauung  gelangt,  daB  die  gallensauren  Salze  die  im 
Vagus  verlaufenden  Hcmmungsfasern  des  Herzens  erregen.  Deshalb 
wnrde  von  Weintraud  der  Befund,  daB  durch  eine  Atropininjektion  die 
Pulsverlangsa-mung    in    einem  Falle    von   Icterus  catarrhalis    prompt  zu 
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beseiiigen  war,  dahin  gedeutet,  daB  die  Bradykardie  beiin  Ikterus  auf 
einer  zentralen  Erregung  des  Herzhenimungsapparates  benilit. 

Die  exakt^  ADalyse  des  Vorgangs  hat  neiierdings  K.  Brandon- 
burg  zu  der  Ansicht  gefiihrt,  daC  es  sieh  nicbt  urn  eine  unniiltelbare 
Erregung  des  Vaguszentrums  handeln  kann,  sondorn  vielniebr  dureli  Rcizung 
sensibler  Herznerven  die  Vaguserregung  reflekloriscb  zuslande  koninit; 
daran  schlieBl  sich  eine  allmahlich  sich  enlwickelnde  .Sc-badignng  der 
empfindlichen  Miiskelzellen  an  den  Miindungen  der  grolien  Venen,  von 
denen  die  Bewegungsreizc  fiir  die  weiter  abwiirts  gelegenen  Uerzieile 
ausgehen,  imd  zw«ir  infolge  der  langercn  Kinwirkung  der  gallensauren 
Salze.  Aucb  die  experimentellen  Untersiichungen  von  Hraiin  und 
Magcr  fiihrten  zu  einer  komplizierteren  Auffassung  der  lirsolieinung. 

Xach  V.  Xoorden  hat  dieise  Bradykardie  das  eiiientiiniliche,  dalJ 
sie  mit  groUem  weichen,  fast  dikroten  Puis  einbergebt*  wabrend  man 
sonst  bei  Bradykardie  einen  bald  kleinen,  bald  grolien,  aber  imnier 
harten  und  i^espannten  Puis  antriflft.  Das  stimnit  zu  der  Beobachtung 
von  Liiwit,  der  bei  Injektion  von  gallensaurem  Natron  in  die  Blutbabu 
gegen  das  Herz  hin  zunachst  iniiner  ein  Absinken  des  Blotdnicks  sab, 
imd  paUt  zu  der  Angabe  von  Rywosch  liber  die  gefalSlabmenden  Wir- 
kungen  der  Gallensiiuren,  die  in*  Tierexperiment  unabbiingiir  von  der 
Pulsverlangsamung  zum  Ausdruck  koniintMi.  Diese  wiirden  auob  von 
Sorrentino  neuerdings  hestatigt.  iSphygniographische  Beobachtungen  von 
Marey  und  Kleinpetter  lassen  im  Widerspruch  damit  eine  Stcigerung 
des  Blutdrucks  beim  Ikterus  erkennen  (14). 

A  g  g  1  u  t  i  n  a  t  i  0  n  s  p  h  a  n  0  m  e  n . 

Eine  Reibe  von  Beobachtungen  liegen  vor,  die  dem  Blutsennn  bei 
Lebererkrankungen,  und  zwar  «pcziell  bei  solchen,  die  mit  Gallenstauung 
einhergehen,  agglutinierende  Wirkung  gegeniiber  dem  Typbusbazillus  zu- 
schreiben  [Zupnik,  Eckardt,  Megele,  L.  Langstein  und  Meerwein, 
J.  Joachim,  Griinbaura,  Ph.  Eisenberg  und  E.  Keller,  H.  Liidke  (15)J. 
In  cinem  Falle  weist  der  zeitliche  Verlauf  der  Agglutination  auf  ibre  kausale 
Beziehung  zur  Gallenretention  direkt  hin  (Langstein).  Die  Reaktion  war 
positiv  zu  der  Zeit,  als  absolute  Gallenstauung  bestand.  Als  jedocii  boi 
aufierlich  unverandertem  Ikterus  eine  geiinge  Menge  von  Galle  sich  dem 
Darminhalt  beimengte,  war  die  agglutinierende  Kraft  des  Blutserums  nieht 
mebr  vorhanden. 

Dieser  Befund  findet  seine  experimentelle  Analogie  in  Versuehen  von 
P.  Koehler  (15),  die  den  Xachweis  erbringen,  daC  Injektion  von  Taurochol- 
saure  in  die  Blutbahn  und  die  Unterbindung  des  Ductus  choledocbus  bei 
Tieren  dem  Blutserum  agglutinierende  Kraft  verleiht.  Freilifh  wird  die 
Stichhaltigkeit  dieser  Versuche  sowolil  wie  der  Ergebnisse  bei  der  I'nter- 
suchuDg  des  Serums  Ikterischer  von  anderer  Seite  bezweifelt.  Konig- 
stein  (15)  findet  den  Agglutinationswert  des  Blutes(ielbsiichtiger  nicht  hoher 
als  denjenigen  gesunder  Menschen  und  seine  Ansicht  hat  viel  fiir  sich, 
daU    es   sich    bei    dem    gelegentlichen    positiven    Ausfall  .der    G ruber- 
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Widal'schen  Reaktion  bei  fieberhaftem  Ikterus  um  eine  Art  Gruppen- 
Agglutination  handelt.  Diirfte  doch  der  Erreger  der  die  Gelbsucht  ver- 
ursachenden  Cholangitis  in  vielen  Fallen  der  Coligruppe  nicht  fernstehen. 
Steinberg's  Untersuchungen  beweisen  iiberdies,  daC  hochgradige  Gallen- 
stauung  bestehen  kann,  ohne  daU  das  Blutserum  agglutinierende  WirkuDg 
Auf  den  Typhusbazillus   erwirbt. 

F.    Ruckwirkung  der  Qallenstauung  auf  das  Zentral- 

nervensystem. 

Mit  besonderer  Liebe  hat  die  experimentelle  Pathologie  die  Gift- 
wirkung  der  Gallensauren  auf  das  Zentralikervensystem  stodiert. 
Aber  die  vielfachen  Widerspriiche,  durch  die  sich  gerade  die  Ergebnisse  der 
Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  auszeichnen,  haben  lange  Zeit  hindurch  nur 
eine  betrachtliche  Verwirrung  der  Ansichten  zur  Folge  gehabt,  und  cs 
scheint  auch  heute  noch,  als  ob  aus  dem  Tierversuch  keine  Erklamng 
der  eigentiiralichen  schweren  Zustande  sich  ableiten  lassen  wolle,  die  ge- 
legentlich  bei  Leberkranken  ganz  unvermittelt  hereinbrechen. 

Bei  Tieren  erfolgt  nach  subkutaner  oder  intravenoser  Einverleibung  von 
Gallensauren  bald  unter  Krampfen  [Bouisson,  v.  Dusch,  Euhne,  v.  Ley- 
den,  Feltz  u.  Ritter  (16)],  bald  unter  Vermittelung  eines  koraa^nlichen 
Zustandes  der  Tod  [Rohrig,  Rywosch  (16)].  Bei  kleinen  nicht  todlichen 
Dosen  wurde  von  alien  Autoren  Mattigkeit  und  Kraftlosigkeit  beobachtet. 
Diese  Zustande  kennt  auch  der  Arzt  bei  ikterischen  Kranken.  Dagegen 
war  es  durchaus  unsicher,  ob  auch  der  bekannte  Symptomenkomplex 
derXholamie,  der  im  Verlaufe  des  Icterus  gravis  sich  einsteUt  und  (nach 
heftigen  Erregungszustanden,  furibunden  Delirien,  Krampf  in  einzelnen 
Muskelgruppen,  und  allgemeinen  Konvulsionen)  im  Koma  zum  Tode  fiihrt, 
in  den  Tierversuchen  seine  Analoga  hat  und  dementsprechend  ak  Gallen- 
saureintoxikation  zu  deuten  ist  [Stadelmann  (16)].  Tatsachlich  ist 
gerade  bei  der  Cholamie  die  Menge  der  Gallensauren  im  Ham  ver- 
mindert  und  also  wohl  auch  im  Blut  nicht  allzu  stark  vermehrt,  wahrend 
nach  den  vorliegenden  Tierexperimenten  groBe  Mengen  davon  im  Blnte 
kreisen  raiiUten.  Nun  gelang  es  aber  neuerdings  Biedl  und  R.  Kraus 
(17)  durch  eine  besondere  Methode  der  Einverleibung  der  Gallensaaren 
in  den  Organismus,  mit  verhaltnismafiig  viel  kleineren  Dosen  machtige 
Erregung  des  Zentralnervensystems  mit  solch  charakteristischen  Gehim- 
symptomen  hervorzurufen,  dali  sie  nicht  anstehen,  die  Pathogenese  der 
Cholamie  aiif  eine  Gallensaurevergiftung  des  Gehims  zuriickzufuhren. 
Die  Methode  der  subduralen  Injektion,  die  sie  wahlten,  ist  jedoch  von 
pharmakologischer  Seite  als  nicht  geeignet  zum  Studium  der  AUgemein- 
wirkungen  einer  im  Blute  zirkulierenden  Substanz  bemangelt  worden 
{Bruno  (17)]  und  zugleich  der  Verdacht  ausgesprochen  worden,  daB  es 
sich  bei  den  beobachteten  schweren  Gehimerscheinungen  um  die  Folge 
oiner  lokalen  Reizwirkung  auf  gewisse  Zentren,  aber  nicht,  wie  Biedl 
und  Kraus  meinten,  um  eine  elektive  Wirkung  der  Gallensauren  auf 
die  Ganglienzellen  handle. 
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Dieselbe  Kritik  trifft  auch  die  Versuchsanordnung  A.  BickeTs  (17), 

der  systematisch  die  Bestandteile  der  Galle  und  die  beim  Abbau  des  Ei- 

weiBes  entstehenden  Substanzen  in  ihrer  Wirkung  auf  das  Zentralnerven- 

system  in  der  Weise  untersuchte,  daU  er  die  Korper  auf  die  freigelegte 

Gehirnoberflache  auftrug.    Auch  hier  die  Tatsache,  dafi  die  angewandten 

Substanzen  bei  dieser  Methode  der  Priifung  eine  wesentlich  andere  Wirk- 

samkeit    entfalteten,    als    wenn    man    sie    subkutan  oder  in  das  Venen- 

system  der  Tiere  injiziert.    Aber  zugleicii  auch  die  Erfahrung,  daB  einer 

ganzen  Anzahl  verschiedener  Substanzen  (auBer  der  Galle  und  den  gallen- 

sauren  Salzen),  ganz  speziell  den  verschiedenen  Aramoniaksalzen,  eine  fast 

gleichartige  Wirkung  bei  dieser  Applikationsweise  zukoramt,  sodafi  Bickel, 

ein  Anhanger  der  toxischen  Auffassung  der  Cholamie,  weit  davon  entfernt 

ist,  den  Gallenbestandteilen  ausschlieCliche  Bedeutung  dafur  zuzuerkennen. 

Er   neigt    im    Gegenteil    zu    der  Ansicht,    dafi    fiir   manche  Falle    von 

Cholamie    (bei    der    akuten    Leberatrophie    und    bei    der  Zirrhose)   die 

Ueberschwemmung   des    Korpers  mit  Ammoniaksalzen    eine    ursachliche 

Bedeutung    haben   konnte,    indem  er    dabei    auf   die  hohen  NHg-Werte, 

die  in    einzelnen  Fallen    im  Urin    gefunden    worden    sind  [Weintraud, 

E.  Munzer,  Bonani  (18)]  wie  auf  den  bedeutenden  NHg-Gehalt  des  Ge- 

hims    anspielt,    der  sich  im  Tierexperiment  bei  Ausschaltung  der  Leber 

antreffen    laUt    (Salaskin,    Nencki    und    Pawlow).      Von    Nencki, 

Pawlow  und  Zaleski  (18)    sind  die  als  Cholamie  aufzufassenden  Ver- 

giftungserscheinungen    bei  Hunden  mit  Eck'scher  Fistel  der  Einwirkung 

der  EarbaminsHure  zugeschrieben  worden. 

Uebrigens  sind  nicht  nur  Gallenfarbstoffe,  sondern  auch  Gallen- 
sauren  in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen  Spinalfliissigkeit  bei 
Ikterischen  nachgewiesen  [A.  Gilbert  und  J.  Castaigne  (18)]. 

Das  Cholestearin.  Einer  jetzt  aufgegebenen  Anschauung  nach  soUte 
es  zu  den  hauptsachlichsten  Funktionen  der  Leber  gehoren,  das  von  der 
Nervensnbstanz  an  das  Blut  abgegebene  Cholestearin  dem  Blut  zu  entziehen 
und  durch  Ausscheidung  mit  der  Galle  aus  dem  Korper  auszusondem.  Auf 
dieser  Basis  entstand  die  Lehre,  die  Flint  und  nach  ihm  Tincelen,  Pages 
und  K.  M filler  (19)  vertraten,  wonach  eine  Storung  der  genannten 
Leberfunktion  oder  auch  schon  VerschluB  der  Gallenwege  eine  Anhaufung 
von  Cholestearin  im  Blut  und  dadurch  die  schweren  Symptome  der 
Cholamie  zeitigen  konne. 

Flint  stiitzte  seine  Anschauung  auf  den  quantitativen  Cholestearin- 
befund  im  Blut.  Er  fand  erheblich  groBere  Mengen  davon,  als  im  Blut  von 
Gesunden,  im  Blut  von  Kranken,  welche  an  cholamischen  Erscheinungen 
infolge  von  Lebererkrankungen  litten.  Die  experimentelle  Begriindung  von 
Pages  und  K.  Muller  ist  nicht  einwandsfrei,  weil  jener  nur  Cholestearin, 
zum  Teil  in  ungeloster  Form,  in  die  Blutbahn  brachte  (in  einer  Amyg- 
dalinseifenlosung)  und  dieser  Glyzerin  als  Aufschwemmungsraittel  dazu 
nahm,  das  seinerseits  allein  Giftwirkungen  entfaltet.  Rywosch  (5), 
sowie  Feltz  und  Ritter  (13)  fanden  das  Cholestearin  ungiftig. 

Na<*h    unserer    heutigen  Kenntnis    wird    fiir  das  Cholestearin  weder 
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die  Leberzelle  als  Bildungsstatte  noch  iiberhaupt  das  Organ  als  Aus- 
scheidungsort  fiir  das  im  Blut  dauernd  vorhandene  Cholestearin  angesehen. 
Vielniehr  soil  das  Cholestearin  der  Galle  durch  den  Zerfall  der  Epithelien 
der  Gallenwege.  vielleicht  aiich  die  Einschmelzung  von  Lebeizellen,  sich 
bilden  und  dementsprechend  gemaU  dem  Grade  der  Mausening  bei 
katarrhalischen  Erkrankungen  der  Gallenwege  vermehrt  sein.  Mit  seinera 
Gehalt  [Naunyn,  Jankau,  R.  Thomas,  Kausch  (20)]  im  Blute,  in  dem 
es  in  Form  von  Fettsaureestern  zirkuliert  [Hurthle  (20)],  hat  seine 
Ausscheidung  mit  der  Galle  nichts  zu  tun. 
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H.  738.  —  Lowit,  Ueber  den  EinfluB  der  gallensauren  Salze.  Zt.  Heilk.  1881. 
459.  —  Biedl  und  Kraus,  Ueber  cine  bisher  unbekannte  toxische  Wirkung  der 
Gallensauren  auf  das  Zentralnervensystem.  Ctb.  i.  Med.  1898.  1185.  —  Spa- 
litta,  Wirkung  der  Galle  auf  die  Herzbewegung.  Moleschott.s  Unters.  z.  Natur- 
lehre.  14.  44.  —  Weintraud,  Ueber  die  Ursache  der  Pulsvcrlangsamung  ira 
Ikterus.  Experim.  Arch.  84.37.  1894.  —  K.  Brandenburg,  Ueber  die  Wirkung 
der  Galle  auf  das  Herz  und  die  Entstehung  der  Pulsvcrlangsamung  beim  Ikterus. 
B.  klin.  W.  1908.  38.  Sitzungsber.  d.  Berl.  phys.  (Jes.  12.  Juni  1903.  —  Braun 
u.  Mager,  Ueber  die  Wirkung  der  Galle  und  der  gallensauren  Salze  auf  das  isolierte 
Saugetierherz.     Sitzungsber.  d.  Wien.  Akad.     108.  559.    1899. 

14.  Kleinpetter,  Du  pouls  dans  I'ictere  simple.  These  dc  Nancy.  1874.  — 
V.  Xoorden,  Ueber  Beziehungen  zwischen  Pulsbildern  und  Herzklappenfehlcrn. 
Char.  Ann.     XV.  198.    1890.    —    Lowit,    Ueber   den    EinlluB    der   gallensauren 
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Salze.     Zt.  Hpilk.     1881.  459.  —  Rywoscb,    1.  c.    Lit.  Nr.  5.  —    Sorrentino, 
Zitat  naoh  Bickel.     Lit.  No.  5. 

15.  Zupnik,  "Widarsche  Senimreaktion  bei  Weil'scher  Krankheit.  M.  med.  W.  1M2. 
1305.  —  Eckardt,  Seramreaktion  bei  Weil'scber  Krankbeit.  M.  med.  W.  1902. 
1129.  —  Megele,  Widal- Senimreaktion  bei  Leberabszefi.  M.  med.  W.  190S. 
598.  —  Langstein  u.  Meerwein,  G ruber- Widal-Reaktion  bei  Iktenis.  Wiener 
klin.  W.  190S.  27.  —  Joacbim,  Zur  Frage  der  Widal-Reaktion  bei  Ikterus. 
Wien.  kl.  W.  190S.  988.  —  Griinbaum,  Ueber  den  Gebraucb  der  agglutinierenden 
Wirkung  von  menschlichem  Serum  fiir  die  Diagnose  des  Abdominaltyphus.  M. 
med.  W.  1897.  330.  —  Eisenberg  u.  Keller,  Ueber  die  Spezifitat  der  Sero- 
diagnostik  bei  Tuberkulose.  Ctb.  Bakt.  38.  549.  1903.  —  P.  Kohler,  Die  Widal- 
scbe  Reaktion  bei  Gelbsacbt.  M.  med.  W.  1908.  —  Konigstein,  Ueber  die 
agglutinierende  Eigenscbaft  der  Galle  und  des  Serums  beim  Ikterus.  Hier  aus- 
fiihrlicbe  Literaturangaben.  Wien.  klin.  W.  1998.  985.  —  Liidke^  Agglutination 
bei  Autoinfektionen  mit  besonderer  Beriicksicbtigung  des  Ikterus.  D.  Arcb.  klin. 
M.  81.  34.  1904.  —  Steinberg,  Ueber  Agglutination  Ton  Typbusbazi lien  dureh 
das  Blutserum  Ikteriscber.     M.  med.  W.     1904.     11. 

16.  Buisson,  De  la  bile.  1843.  S.  60.  Zit.  nach  Muller.  Experim.  Arch.  1.  213. 
1873.  —  V.  Duscb,  Untersucbungen  und  Experimente  als  Beitrag  zur  Patho- 
genese  des  Ikterus.  Leipzig  1854.  —  Kiibne,  s.  Lit.  Nr.  6.  S.  310.  —  v.  Leyden, 
s.  Lit.  Nr.  13.  —  Feltz  et  Ritter,  De  Taction  des  sels  biliaires.  Joum. 
Anat.  et  Phys.  12.  270.  1876.  —  Rohrig,  s.  Lit.  Nr.  13.  —  Rywosch, 
s.  Lit.  Nr.  5.  —  Stadelmann,  Der  Ikterus  und  seine  verscbiedenen  Formen. 
1891.    S.  271. 

17.  Biedl  und  Kraus,  Ueber  eine  bisber  unbekanntc  toxische  Wirkung  der  Gallcn- 
sauren  auf  das  Zentralnervensystem.  Ctb.  i.  M.  1898.  1185.  —  Bruno,  Ueber 
die  Injektion  von  Giftcn  ins  Gehim.  D.  med.  W.  1899.  23.  —  Bickel,  Experi- 
mentelle  Untersucbungen  iiber  die  Pathogenese  der  Cbolamie.  Wiesbaden. 
J.  F.  Bergmann.     1900. 

18.  Weintraud,  Untersucbungen  iiber  den  Stickstoffumsatz  bei  Leberzirrhose. 
Experim.  Arch.  81.  30.  1893.  —  Miinzer,  Die  Erkrankungen  der  Leber  und 
ihre  Beziehungen  zum  Gesamtorganismus  des  Menscben.  Prag.  med.  W.  1892. 
Nr.  34  u.  35.  —  Bonani,  Verbalten  des  Urins  bei  Icterus  gravis.  Bull.  d.  R.  Acad, 
med.  di  Roma.  25.  Malys  Jahresb.  28.  504.  1898.  —  Salaskin,  Ueber  das  Am- 
moniak  in  pbysiologiscber  und  pathologiscber  Hinsicht.  Zt  phys.  Gh.  2&.  — 
Nenckiu.  Pawlow,  Zur  Frage  und  iiber  den  Ort  der  Hamstoffbildung.  Experim. 
Arch.  88.  215.  1897.  —  Nencki,  Pawlow  u.  Zaleski,  Ueber  den  Aminoniak- 
^ehalt  des  Blutes  und  der  Organe  und  die  Hamstoffbildung  bei  den  Saugetieren. 
Experim.  Arch.  87.  26.  1895.  —  A.  Gilbert  et  J.  Casteigne,  Le  liquide 
cephalo-rachidien  dans  la  Cholemie.  C.  R.  d.  la  Soc.  biol.  27.  Oktober  1900. 
Ref.  Joum.  de  Phys.   1901.  133, 

19.  Austin  Flint,  Recherohes  experim.  sur  une  nouvelle  fonction  du  foie.  Paris 
1868.  Stercorin  und  Cholesteramie.  Maly  T.  Ch.  28.  341.  1898.  —  Ed. 
Tincelen,  Coup  d'oil  sur  le  role  physiologique  des  principes  biliaires  etc. 
These  inaug.  de  Strasbourg  1869.  Jahresber.  Virchow-Hirsch.  1871.  199.  — 
Pages,  De  la  cholesterine  et  son  accumulation  dans  T^conomie.  These  inaug. 
de  Strasbourg  1869.  Jahresber.  Virchow-Hirsch.  1871.  L  199.  —  Koloman 
Mill ler,  Ueber  Cholesteramie.    Experim.  Arch.   1.  213.   1873. 

20.  Naunyn,  Klinik  der  Cholelithiasis.  Leipzig,  Vogel,  1892.  9.  —  Jankau,  Ueber 
Cholesteringehalt  und  Kalkausscheidung  mit  der  Galle.     Experim.  Arch.   29.  237. 
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]893,  —  Thomas,  Ueber  die  Abhangigkeit  der  Absonderimg  und  Zrtsammen- 
sctzuug  der  Galle  von  der  Nabrung.  Dissert.  StraBburg  1890.  —  W.  Kausch, 
Ueber  den  Gehalt  der  Leber  und  Galle  an  Cholesterin  unter  pathologischen  Ver- 
biiltnissen.  Dissert.  StraBburg  1891.  —  Hiirthle,  Ueber  das  Vorkommen  von 
Fettsaurecbolestearinestern  im  Blut.    D.  med.  W.  1806.  507. 

Q.  Einflufi  der  Oallenstauutig  auf  die  Zusammensetzung 

des  Hams. 

1.  Die  Harnmenge  ist  im  Begiim  der  Gallensperre  z.  B.  bei  Icterus 
catarrhalis  raeist  herabgesetzt.  Es  diirfte  sich  dies  aus  verminderter 
Gesaratemahrung  bezw,  Flussigkeitszufuhr  geniigend  erklaren.  Bei  vol! 
ausgepragter  Krankheit  fehlen  Besonderheiten  der  Urinausscheidung.  Beim 
Nachlassen  des  Ikterus,  also  nach  Wiedereroffnung  des  Verschlusses, 
beobachtet  man  meistens  Polyurie,  welcher  ein  lebhaftes  Durstgefuhl 
entspricht.  Mengen  von  2500 — 3500  ccm  sind,  auch  bei  Frauen,  fur 
die  ersten  Tage  der  Rekonvaleszenz  daun  nichts  Ungewohnliches.  Gilbert 
und  Castaigne  (1). 

2.  Gesamt-N  cf,  Eiweifi-Zersetzung  S.  748  Harnstoff  und  Ammouiak, 
Leuzin  und  Tyrosin  S.  771. 

3.  Harns&nre  und  AUoxarbasen.  Eine  besondere  Stellung  im 
Nukleinstofifwechsel  nimmt  die  Leber  beim  Menschen  und  Saugetier  nicht 
ein,  die  Hamsaurebildung  liegt  ihr  nicht  ob,  Deshalb  zeigt  sich  die 
Ausscheidung  der  Purinkorper  auch  bei  Leberkrankheiten  wesentlich  von 
dem  Nukleingehalt  der  Nahrung  abhangig,  sofern  kein  gesteigerter  EU 
weiCzerfall,  der  endogenes  Purin  in  den  Urin  liefert,  statt  hat.  Beim  ge- 
wohnlichen  Stauungsikterus  ist  dies  nicht  der  Fall.  Trotzdem  sind  die 
Hamsaureraengen,  die  J.  Jacobs  (1)  in  3  Fallen  von  Gallenstauung  ver- 
zeichnet  (0,917  —  1,00  —  1,466  g  Hamsaure  pro  Tag)  recht  an- 
sehnlich. 

V.  Noorden  konstatiert  dagegen  in  4' Fallen  nur  0,56 — 0,79  g  pro 
die.  Pott  fand  in  einem  Fall,  der  mit  Karzinom  kompliziert  war, 
0,8-1,0  g. 

In  dem  bereits  (S.  749)  zitierten  Fall  von  vollstandigem  Gallengangs-: 
verschluB  durch  Karzinom  betrug  bei  kontrolliertem  N-Gleichgewicht  in  Ein- 
nahme  und  Ausgabe  und  bei  einem  EiweiBumsatz  von  ca.  90  g  pro  Tag  die 
Menge  der  ausgeschiedenen  Hamsaure  0,64 — 0,69  g.  Bei  Yerabrejchung 
von  Nukleinsaure  (10  g)  stieg  sie,  phne  daU  das  N-Gleichgewicht  gestort 
wurde,  —  es  kam  an  den  Versuchstagen  sogar  zu  N-Retention,  —  auf 
1,63 — 1,68  g  an,  wie  es  beim  Gesunden  nach  der  gleichen  Verabreichung. 
ebenfalls  zu  beobachten  ist. 

4.  Hippnrsaare.  Wahrend  nach  Bird  die  Hippursaure  im  Ham  von 
leberkranken  Menschen  gesteigert  sein  soil,  stammt  von  L.  Kiihne  die 
xAngabe,  dalS  ikterische  Menschen  und  Hunde  eingefiihrte  Benzoesaure 
nicht  als  Hippursaure,  sondem  als  benzoesaures  Salz  ausscheiden.  Er 
vermutet,  daU  bei  Ikterus  unzureichend  Glykokoll  gebildet  und  daher 
die  Synthese    der  Hippursaure    vom  Organismus    verweigert   wird.    Die 
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Beobachtung  Kiihne's  konnte  aber  von  Neukomm,  Schultzen  und 
Baurastock  (2),  welche  mit  verbesserten  Methoden  arbeiteten,  nicht  be- 
statigt  werden.  Bei  einer  ikterischen  Kranken,  die  0,353  g  Hippursaure 
pro  Tag  ausschied,  driickten  5  g  benzoesaures  Natron  die  Menge  der 
im  24stiindigen  Ham  ausgeschiedenen  Hippursaure  auf  4,64  und  5,144  g 
hinauf.  An  den  folgenden  Tagen  wurden  0,49  und  0,47  g  ausgeschieden. 
Auch  beim  Gesunden  betragt  das  Hippursaureplus  bei  solch  betrachtlicher 
Zufuhr  von  Benzoesaure  oft  nur  ca.  75  7o  von  der  (aus  der  Benzoesaure 
befechneten)    zu  erwartenden  Menge.     (Weintraud.) 

Zimmermann  (3)  glaubt,  daB  nach  Ableitung  der  Galle  nadi 
auBen  (durch  eine  Gallenfistel)  eine  GlykokoUverarmu$g  des  Organismus 
eintreten  muB,  und  er  fand  tatsachlich  in  einera  solchen  Falle  nach  Ver- 
abTeichung  von  5  g  Sidonal  den  Ham  ganzlicli  frei  von  Hippursaure, 
Wahrend  reichlich  Benzoesaure  ausgeschieden  wurde  (die  Chinasaure,.dieim 
Sidonal  enthalten  ist,  wird  im  Stoffwechsel  zu  Benzoesaure  umgebildet). 

DaB  wenige  Tage  spater  auf  5  g  Natron  benzoicutn  reichlich 
Hippursaure  ira  Harn  erschien,  obwohl  auch  jetzt  in  den  Fazes  dureh 
keine  Rcaktion  Galle  oder  ein  Derivat  des  Gallenfarbstoffes  nachgewiesen 
werden  konnte,  hatte  ihn  in  der  Verwertung  seines  Befundes  schon  vor- 
sich tiger  machen  sollen.  Jedenfalls  ist  der  SohluB,  daB  die  Leber,  als 
galienbereitcndes  Organ,  in  der  Glykooholsaure  die  einzige  Quelle  fiir 
das  Glykokoll  des  Organismus  abgibt,  nicht  berechtigt.  Wenn  deni  so 
ware,  diirften,  wie  S.  Rosenberg  (3)  treffend  einwendet,  im  Ham  der 
Hunde  nach  Benzoesaurefiittemng  nennenswerte  Mengen  von  Hippursa«re 
nicht  erscheinen,  da  ja  die  Galle  des  Hundes,  wenn  iiberhaupt,  nor 
Spuren  von  Glykooholsaure  enthalt.  Aber  selbst  nach  Ableitung  der 
Galle  nach  auBen  und  Behindemng  jedes  Aufleckens  der  ausflieBenden 
GaJle  werden  beim  Hund  aach  Verabreichung  von  Benzoesaure  erhebliche 
Mengen  Hippursaure  gefunden.  Der  Organismus  stellt  eben  aus  deni 
Abbau  der  EiweiBkorper  unbegTenzte  Mengen  von  Glykokoll  zur  Ver- 
fiigung  und  die  Synthese  derselben  mit  der  Benzoesaure  ist  nicht 
eine  Funktion  der  Leber  sondem  der  Niere.  (Bunge  und  Schmiede- 
berg  S.  138). 

5.  Bilirabin  —  HydrobilirnbiB  im  Ham.  cf.  S.  753. 

6.  Gallens&npen.    cf.  S.  764. 

7.  Oxals&nre.  Schultzen  (4)  fand  zuerst  im  Harn  bei  Gallen- 
stauung  groBe  Mengen  von  Oxalsaure.  Er  bezeichnet  als  nonnal  0,07  g. 
Seine  Werte  bei  Ikterus  erheben  sich  aber  bis  zu  0,5  g  pro  die.  Die- 
selbe  Zahl  meldet  Fiirbringer  (4),  welcher  beim  Gesunden  nur  0.02  g 
aus  deni  Tagesharn  darstellen  konnte. 

Cantani  f4)  leugnet  den  inneren  Zusammenhang  zwischen  Ikterus 
und  OxaJurie  ohne,  w^ie  es  scheint,  eigene  quantitative  Bestimmungen 
ausgefiihrt  zu  haben. 

Die  Mengen,  die  L.  Mohr  und  H.  Salomon  (4)  bei  ihren  umfang- 
reichen  Untersuchungen  im  Ham  Ikterischcr  feststellen  konnten,  sind  nor- 
male  Zahlen. 
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H.  Fetts&vren.  Von  einer  gesteigerten  Ausscheidung  von  Fettsiiuren 
im  Ham  Ikterischer  berichtet  F.  Bluraenthal  (5).  Ueber  die  Bedeutung 
dieses  Befundes  siehe  unten  S.  797. 

9.  Schwefels&ure  und  nentraler  Schwefel.  Die  Ausscheidung  des 
gesamten  Schwefels  im  Harn  folgt  der  GroBe  des  EiweiBurasatzes  und 
findet  sich  dementsprechend  verraehrt,  wo  toxischer  EiweiBzerfall  besteht 
[R.  Schmidt  (6)] 

Die  Menge  der  gepaarten  Schwefelsaure  im  Harn  hangt  nach  der 
lierrschenden  Ansicht  von  dem  Umfange  ab,  in  welchem  die  aroraatischen 
Paarlinge  im  Oiganismas  entstehen.  Dariiber  ist  in  dem  Abschnitt 
flDannfauhiis  bei  GallenabschluB"  ausfiihrlich  abgehandelt.  Eine  Ver- 
raehrung  der  gepaarten  Schwefelsaure  im  Ham  ist  beim  Ikterus  die 
Kegel.  Von  Storungen  der  Paarung,  die  in  der  Leber  lokalisiert  zu  sein 
scheint  [G.  Embden  und  K.  Glaessner  (6)],  ist  nichts  bekannt. 

Die  Frage,  ob  die  im  Organismus  entstandenen  aromatischen  Vei^ 
bindungen  bei  normaJer  Lebertatigkeit  in  ihrer  Menge  herabgesetzt  und 
zeretort  werden  und  deshalb  bei  Storungen  der  Leberfunktion  vermehrt 
vorhanden  und  fiir  die  Paarung  mit  Schwefelsaure  zur  V^erfiigung  sind, 
ist  von  Eiger  und  Hopadze  (6)  diskutiert.  Sie  kommt  aber  mehr  fiir 
die  Erkrankungen  des  Leberparenchyms  in  Betracht,  nicht  fiir  die  einfachc' 
Gallenstauung.  Am  haufigsten  sind  bei  der  atrophischen  Zirrhose;  am' 
starksten  bei  Lebertumoren  die  Aetherschwefelsauren,  abisolut  und 
relativ,  vermehrt. 

In  normalem  Harn  sind  14-  -25  %  ^^^  Gesamtschwefels  ak  soge- 
nannter  neutraler  Schwefel  enthalten  (S.  153).  Ein  Teil  desselben, 
der  leicht  oxydierbare,  soil  aus  Rhodanverbindungen  des  Speichels  und 
aus  anderen  zum  Teil  unbekannten  Stoffen  sich  ableiten,  Fur  den  schwer 
oxydierbaren  neutralen  Schwefel  gilt  als  erwiesen  [L 6 pine  (6)],  daB  er 
inim  Teil  aus  dem  Taurin  der  Galle  herstammt.  Er  trftgt  daher  in  der 
Terminologie,  namentlich  der  franzosischen  Physiologen.  den  Namen 
flOallenschwefel  des  Hams'^. 

Lepine  fand  in  frischen  Fallen  von  Stauungsikterus  (bei  Tieren' 
and  Menschen)  den  Gallenschwefel  absolut  und  vor  allem  im  Verhiiltnis 
zum  oxydierten  Schwefel  vermehrt  (auf  30 — 43  %  d^s  Gesamtschwefels), 
nach  einigen  Tagen  der  Gallensperre  ungefahr  normal  und  bei  noch  lan- 
gerer  Dauer  vermindert. 

Man  weiB  von  den  Schicksalen  des  Taurin  und  von  der  Geschichte  des 
neutralen  Schwefels  im  Korper  zu  wenigSicheres,  als  daB  der  schwer  oxydable 
neutrale  Schwefel  als  getreuer  MaBstab  fiir  die  Menge  gebildeter,  resor- 
bierter  und  umgesetzter  Taurocholsaure  anzuerkennen  ware.  Namentlich  hat 
sich  gezeigt,  dafi  trotz  gleich bemessenerNahrungszufuhr  undgleicher  auBerer 
Verhaltnisse  bei  Versuchstierendie  beidenKomponenten  desNeutralschwefels' 
in  den  weitesten  Grenzen  schwanken,  so  daB  die  speziellen  Beziehungeii' 
des  schwer  oxydablen  Schwefels  zum  Taurin  dadurch  zweifelhaft  werden. 
(Benedict.)  Immerhin  muB  hervorgehoben  werden,  daB  die  von  Lupine 
beschriebene  anfangliche  Steigerung  und  spatere  Abnahme  des  neutralen' 
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Schwefels  mit  den  Anschauungen  gut  vereinbar  ist,  welche  wir  uns  von 
dem  Verhalten  der  Gallensaureproduktion  beim  Ikterus  bilden  luuiiteD. 

Ueber  den  Gang  der  Ausscheidung  des  neutralen  Schwefels  bei 
Ikterus  belehrt    folgendes  Beispiel  aus    Lepine's  Arbeit  (Cholelithiasis) 

2,  Mai  leichter  Ikterus  ^ 

3.  Mai  leichter  Ikterus:  neutraler  Schwefei  =  31  7o  f  f  u    f 

6.  Mai  rasche  Zunahme  des  Ikterus  /       j 

7.  Mai  starker  Ikterus:  neutraler  Schwefei  =  43  7o  i 
10.  Mai  starker  Ikterus:  neutraler  Schwefei  =  20  % 

Fr.  Miiller  (6),  welcher  in  einem  nicht  mehr  frischen  Fall  von 
Ikterus  (Gallensteine)  untersuchte,  fand  an  drei  Tagen  die  Werte  von 
22,9,  15,7  und  10,7  %  des  Gesamtschwefels,  spater  bei  anderer  Kost 
19,2  und  17,4  %.  In  einem  Falle  von  Magen-  und  Leberkrebs  mit 
Ikterus  waren  es  29,0  und  21,1  bis  16,1  7o-  Darin  liegt  eine  Besta- 
tigung  der  Angabe  Lepine's,  daB  bei  langerem  Bestand  des  Ikterus  der 
neutrale  Schwefei  abnimmt 

Andererseits  soUte  man  aber  eine  viel  starkere  Abnahme,  eiD 
inerkliches  Absinken  unter  die  normalen  Werte,  beim  chronischen 
Stauungsikterus  eigentlich  erwarten,  wenn  anders  die  Annahme  richtig 
ist,  dafi  bei  gestortem  Abflufi  der  Galle  in  den  Darm  die  Gallensaure- 
Produktion  durch  ^ie  Unterbrechung  des  Kreislaufs  der  Gallensaaren 
stark  eingeschrankt  ist.  Da  diese  starkere  Abnahme  vermifit  wird, 
soUten  die  Beziehungen  des  schwer  oxydierbaren  Schwefels  zur  Tjturochol- 
saure  der  Galle  erst  noch  einmal  gepriift  werden,  ehe  aus  der  Aus- 
scheidung von  neutralem  Schwefei  auf  die  GaUensaureproduktion  ge- 
schlossen  wird.  Es  geht  deshalb  auch  nicht  an,  dafi  R.  Schmidt  (6), 
weil  er  in  seinero  Falle  von  Ikterus  ganz  selten  hohe  Zahlen  fur  den 
neutralen  Schwefei  erhielt,  deshalb  annimmt,  daB  die  GaUensaureproduk- 
tion auch  bei  lange  dauerndem  Ikterus  keine  Einschrankung  erfahre. 
Nach  den  Untersuchungen  von  H.  Benedict  (6)  sind  ein  Teil  der 
nicht  oxydierten  Schwefelverbindungen,  wenn  sie  infolge  von  Giftwirkungen 
auf  den  EiweiBbestand  des  Korpers  in  groBerer  Menge  ausgeschieden 
werden,  als  intermediare  Korper  anzusehen,  die  der  weiteren  Verbrennang 
zu  Schwefelsaure  entgangen  sind. 

Entsprechend  ihrem  Vorkommen  in  der  Galle  (Bial)  finden  sicb 
regelmaBig  bei  Gallenstauung  ira  Harn  gepaarte  GlykuronsSuren  [van 
Leersum  (6)]. 

10.  Eiweifi  ist  in  Spuren  den  moisten  ikterischen  Urinen  eigen:  nur 
selten  sind  es  groBere  Mengen.  Man  fuhrt  die  Albuminurie  bei  Ikterus 
auf  die  Schadigung  des  Nierenepithels  zuriick,  welche  dasselbe  beim 
Durchtritt  der  abnormen  Bestandteile  des  Blutes  (Gallenfarbstoff  und 
Gallensauren)  erleidet.  Die  Albuminurie  der  Ikterischen  ist  begleitet  von 
dem  Auftrcten  blaBgelber  hyaliner  Zylinder,  welche  im  Verhaltnis  zu  der 
spurenhaften  EiweiBausscheidung  oft  sehr  reichlich  sind  [Nothnagel  (7)]. 

Als  Analogic  dazu  sieht  man  bei  kiinstlich  erzeugter  GallenstauuDg" 
reine  Zylindrurie  [P,  S.  Wall  erst  ein  (7)]. 
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In  2  Fallen  von  einfachem  katarrhalischen  Ikterus  fand  v.  Noorden 
(7)  viel  Nakleo£d1)uiiiin  im  Ham. 

11.  Die  moleknlare  Konzeotration  des  Harns  erleidet  bci  einfachera 
StauuDgsikterus  keine  wesentliche  Veranderung  [Ferranini  (8)]. 
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II.  Einfluss  der  Leberzirrhose  auf  den  StoflPwrechsel. 

Die  unitaristische  Auffassung  der  Zirrhosen,  die  vom  anatomischeD 
Standpunkte  aus  gerechtfertigt  ist,  erscheint  in  der  Stoffwechselpathologic 
dadurch  durehbrochen,  daU  in  den  verschiedenen  Formen  der  Krankheit 
ganz  differente  —  in  der  Form  wie  im  IJmfang  vei-schiedene  —  Sioff- 
wechselstorungen  vorkomnien. 

Die  eine  Reihe  von  Stdrungen  riihrt  von  der  Beeintraclitigung  der 
Blutzirkulation  her.  Die  Stauung  ina  Pfortadergebiet  tangiert  die  Ver- 
dauungsorgane  und  beeintrachtigt  deren  Funktion.  Sie  sehaitet  aber 
auch  die  Leber  mehr  weniger  aus  dem  Pfortaderkrcislauf  aus  und  zeitigt 
iiadurch  besondere  Ausfallserscheinungen. 

Eine  zweite  Reihe  von  Storungen  beruhl  auf  der  Funktionsstorung 
der  Leberzelle,  sei  es,  dalS  diese  primar  gescli^digt  ist,  sei  es,  daB  sie 
sekundar  unter  den  Veranderungen  leidet,  die  in  der  Leber  vorgeben 
(Gallenstauung  infolge  von  toxischer  und  infektioser  Cholangitis  oder  von 
Bindegewebsentwicklung). 

Die  typischen  Falie  von  atrophischer  (Laennec'scher )  und  von 
biliarei'  (Hanot'scher)  Zirrhpse  sfehen  sicli  bis  zii  eineni  gewissen 
Grade  hier  gegeniiber.  J";     ■        , 

A.  Elnflufi  auf  den  Qesamtumsatz  und  den  Em&hrungs- 

zustand. 

II  ■ 

Soweit  der  Kalorienumsatz  bei  der  Leberzirrhose  unt^rsucht  ist, 
deuten  keincrlei  Zeichen  an,  daB  er  anders  sich  einstellt,  als  dem  all- 
gemeinen  Emahrungszustand  und  den  auBeren  Bedingungen  entspricht 
[Bierens  de  Haan  (1)J.  Dagegen  steht  fest,  daB  die  Kranken.  nacbdem 
sie  lange  Zeit  hindurch  ihren  Emahrungszustand  auf  ertraglicher,  oft 
sogar  erfreulicher  Hohe  behauptet  haben,  schlieBlicli  einem  hoehgradigen 
und  —  einmal  begonnen  —  meist  schnell  um  sich  greifenden  Marasmus 
verfallen.  Fett  und  Muskeln  schwinden,  das  Korpergewicht  sinkt,  wenn 
nicht  Oedeme  entgegenwirken. 

Dieser  Marasmus  ist  im  wesentlichen  durch  ungeniigende  Nahruiig 
veranlaBt  und  nicht  durch  den  Ausfall  einer  Leberfunktion.  Die  Krank- 
heit ruft  im  weiteren  Verlauf  fast  regehnaiJig  dyspeptische  Beschwerden 
wach.  Verlangsamung  der  Zirkulation  und  Bkitiiberfuliung  der  Verdauungs- 
organe  geben  die  N'eranlassung  dazu.  Die  Neigung  zu  Magen-  und  Darni- 
blutungen  und  zu  Durchfallen  ist  bekannt.  Schieben  sich  derarti^e 
Zwischenfalle  ein,  so  leidet  die  Nahrungsaufnalime  sofort  erheblich, 
Auch  abgesehen  von  den  akuten  Steigerungen  fehlen  Verdauun^- 
beschwerden  selten,  wenn  sie  auch  nur  in  verringerter  Appetenz  und 
unbeliaglichen  Empfindungen  nach  dem  Essen  bestehen.  In  anderen 
Fallen  begleitet  eine  MagenkrankJieit,  erzeugt  dnrcli  dieselben  Gifte 
(Alkohol)  als  selbstandige  und  foli^renschwere  Komplikation  den  Sohnim- 
pfungsprozeB  der  Leber. 
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Die  einzelnen  Storungen  sind  nicht  in  jedein  Falle  gleich  gruppiert. 
Stets  wirken  sie  aber  als  Heraranis  fiir  die  Ernahrung.  Wenn  man 
beobachtet,  was  Kranke  mit  Leberzirrhose  und  schon  hereinbrechendem 
Marasmus  an  Nahrungsmitteln  aus  eigencm  Trieb  genieiien,  so  wird  man 
sich  iiber  die  Gewichtsverluste  nicht  wundern.  v.  Noorden  (1)  hat  die 
Xahningsmengen  von  drei  deranigen  Kranken  aufgezeichnet  und  ihren 
Kalorienwert  berechnet.  Er  fand  10,  14  und  19  Kalorien  pro  Kilo  und 
Tag,  also  72 — Vs  ^®s  wirklichen  Bedarfs. 

Der  erfreuliche  Verlauf  soldier  Falle,  bei  denen  durch  die  Talma'sche 
Operation  die  schwere  Riickwirkung  der  Pfortaderstauung  auf  die  Tatig- 
keit  der  Verdauungsorgane  wieder  beseitigt  worden  ist,  deraonstriert 
neuerdings  recht  anschaulich,  daU  die  gestorte  Blutzirkulation  imd  nicht 
etwa  der  Ausfall  der  Leberfunktion  die  Kranken  an  den  Rand  des 
Grabes  gebracht  hatte.  Der  infolge  des  wiederkehrenden  Appetits  ge- 
steigerten  Nahrungsaufnahme  entspricht  eine  Korpergewichtszunahme,  die 
sich  in  nichts  von  derjenigcn  der  gewohnlichen  Rekonvaleszenz  unter- 
scheidet  und  darait  beweist,  dafi  der  Leberveranderung  an  sich  (in  den 
Fallen  von  atrophischer  Laennec\scher  Zirrhose)  kein  EinfluB  auf  den  Er- 
nahrungsbedarf  des  Korpers  zukonimt. 

B.  Elnflufi  auf  den  Eiweifiumsatz. 

Bei  der  Frage,  ob  die  Leberzirrhose  zur  Entstehung  von  Proto- 
plasinagiften  Anlafi  gibt  und  dadurch  pathologischen  EiweiBzerfall  an- 
regt,  sei  an  die  oben  schon  erwahnte  groBe  Verschiedenheit  der  Formen 
der  Krankheit  erinnert.  Dieselbe  macht  sich  hier  maBgebend  geltend, 
so  daB  einzelne  Forscher  von  einem  grundsatzlichen  Unterschied  sprechen, 
so  G.  Ascoli  (1),  der  die  Stoffwechselbilanzen  von  2  Kranken  gegenixber- 
slellt.  Wabrend  der  eine  (hypertrophische  Zirrhose  —  Typus  Laennec) 
steUi  merklich  positive  N-Bilanz  aufweist,  so  daB  in  2,  je  siebentagigen 
Perioden  bei  einer  Kalorienzufuhr  von  48  bezw.  60  Kalorien  (pro  Kilo 
und  Tag;  durchschnittlich  0,3  und  6,5  g  N.  retiniert  werden,  zeigte  der 
Fall  von  H  an  ot'scher  Zirrhose  in  direkteni  Gegensatz  dazu  eine  auf- 
fallende  Tendenz  zu  N-Verlusten,  die  bei  einer  taglichen  Zufuhr  von 
28  bezw.  57  Kalorien  lin  2  ebenfalls  siebentagigen  Perioden)  zur  Abgabe 
von  durchschnittlich  7,4  bezw.  1,3  g  N.  fiihren.  Mit  dieser  Gegenuber- 
stellung  iibereinstiramend  fand  Bierens  de  llaan  ebenfalls  nur  in  einem 
mit  chronischem  Ikterus  einhergehenden  Fall  von  Leberzirrhose  patho- 
logisch  gestcigerten  EiweiBzerfall  und  in  alien  (4)  anderen  untersuchten 
Fallen  Stickstoffgleichgev^icht  rosp.  -Ansatz. 

Soweit  sonst  Erfahrungen  iiber  den  N-Umsatz  bei  atrophischer 
Zirrhose  vorliegen,  stimmen  sie  darait  gut  iiberein.  Voriibergehende, 
aber  stets  geringe  EiweiBverluste  sind  nur  in  einem  Falle  von  Fa- 
wilzki  (2)  zu  linden,  dessen  iibrige  5  Kranke  in  verschiedenen  Stadien 
der  Zirrhose  bei  mittelgroBen  Nahrungsmengen  Sticksroff  zuriickhiolten. 
Ebenso    liegt    cs    mit    den    Beobachtungen    von    Calabrese    (2).    von 
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Marischler  und  Ozarkiewicz  (2),    die  samtlich  atrophische  Zirrhosen 
betreffen. 

Hier  finden  sich  sogar  recht  betrachtliche  N-Retentionen  verzeichnet, 
bei  deren  Deutung  man  aber  die  Wiederansararalung  bezw.  Bildung  des 
Aszites  mit  heranziehea  muB.  Dasselbe  gilt  fur  einen  Fall  von  atrophischer 
Zirrhose,  von  dera  E.  Miinzer  (2)  die  Stickstoffeinfuhr  mit  der  Nahrung  und 
Ausfuhr  im  Harn  mitteilt:  in  7  Tagen  eine  Retention  von  56  g  N  (ohne 
Beriicksichtigung  der  Ausscheidung  durch  die  Fazes),  dabei  aber  An- 
sammlung  eines  machtigen  Aszites. 

Positive  N-Bilanzen  weisen  auch  dessen  weitere  2  Falle  auf,  die 
als .  hypertrophische  Zirrhosen  mit  Ikterus  verbunden,  doch  wohl  als 
Hanot'sche  Formen  der  Krankheit  aufzufassen  sind.  Das  steht  im  Wider- 
spruch  zu  der  erwahnten  Beobachtung  von  Ascoli,  der  denn  auch  be- 
zweifelt,  dafi  Miinzer's  Falle  solche  von  biliarer  Zirrhose  waren.  Gerade 
die  Leichtigkeit,  mit  der  bei  maUiger  und  selbst  bei  reichlicher  Kalorien- 
zufuhr  in  seinem  Falle  von  Hanot'scher  Zirrhose  dauernd  EiweiBverluste 
auftraten  und  die  Tatsache,  dalS  auch  bei  Einschrankung  der  Nahrongs- 
zufuhr,  bei  Inanition,  die  N-Ausscheidung  auf  einem  hohen  Niveau  blieb, 
sind  fiir  ihn  ein  Beweis,  dafi  ein  toxischer  EiweiBzerfall  diese  Krankheit 
gegeniiber  den  Laennec'schen  Zirrhosen  auszeichnet. 

Die  betrachtliche  N-Retention  der  positiven  Bilanzen  von  Marischler 
und  Ozarkiewicz  als  EiweiBansatz  im  Sinne  der  Fleischmast  zu  akzep- 
tieren,  geht  nicht  ohne  Weiteres  an.  Zu  einem  Teile  entfallt  der  zuriick- 
gehaltene  N  jedenfalls  auf  den  sich  ansammehiden  Aszites:  dessen 
N-Gehalt  Ziehen  Marischler  und  Ozarkiewicz  in  Rechnung  und  sie 
behalten  auch  dann  noch  einen  UeberschuB  von  11  g  N  in  11  Tagen, 
wie  auch  die  Salzretention  den  Salzgehalt  der  Aszitesfliissigkeit  iiber- 
trifft.  Bedeutet  dieser  Stickstoffgewinn  nun  einen  entsprechenden  EiweiB- 
ansatz? Die  Annahme  eines  solchen  bei  einem  schwer  kranken  Menschen 
hat  unzweifelhaft  etwas  Gezwungenes.  Und  mit  Recht  hat  die  Stickstoff- 
retention,  die  sich  —  manchmal  in  erstaunlichen  Zahlen  —  bei  Kachek- 
tischen  feststellen  laBt,  die  Deutung  bekommen,  daB  hier  ein  IJnvermogen, 
das  eingefiihrte  EiweiB  zu  desassimilieren  und  den  Stickstoff  auszu- 
scheiden,  zur  Aufstapelung  von  EiweiBschlacken  gefiihrthabe  [E.  Schmoll, 
Schopp.  V.  Moraczewski  (3)]. 

Auch  Marischler  und  Ozarkiewicz  greifen  zu  dieser  Erklarung. 
Sie  scheint  um  so  plausibler,  als  der  N-  und  Cl-Retention  keine  ent- 
sprechende  P-Retention  parallel  geht.  Eine  derartige  N-Retention,  die 
einem  Krafteverfall  des  Organismus  entspringt,  ist  natiirlich  ganz  anders 
zu  bewerten  als  ein  N-Ansatz  im  Sinne  der  EiweiBmast.  Leider  fehlen 
uns  noch  geniigend  exakte  Anhaltspunkte,  beide  zu  unterscheiden*  Der 
Eindruek,  den  man  aus  dera  gesamten  Kraftezustande  des  Kranken  ge- 
winnt,  muB  bislang  ausschlaggebend  sein. 

Die  Verhaltnisse  der  N-Bilanz  liegen  nun  aber  noch  besonders  kompli- 
ziert,  wenn  neben  der  Kachexie  noch  die  Ansammlung  und  gelegentlich  auch 
die  nische  Entleerung  eines  Bauchhohlenexsudates  (durch  Punktion)  m\t 
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hineinspielen.  Als  neuer  Faktor  tritt  hinzu,  daB  der  Organismus  Tag 
ffir  Tag  EiweiBmaterial  zur  Bildung  des  Aszites  verwendet.  In  welch^m 
Umfang  dies  statthat,  laUt  sich  nur  dann  einigermaBen  iiberblicken,  wenn 
man  nach  einer  Reihe  von  Tagen  den  Aszites  entleert  und  aus  den  ducch 
Analysen  gewonnenen  Zahlen  das  Mittel  fiir  den  einzelnen  Tag  berechn^t. 
Die  Annahme,  dafi  in  den  ersten  Tagen  nicht  anderes  Material,  eiweiB- 
armer  und  salzreicher  oder  umgekehrt,  zur  Exsudatbildung  verwendet 
wird  als  spater,  ist  aber  noch  nicht  ausreichend  bewiesen. 

Als  neue  Fragen  drangen  sich  dann  auf,  woher  das  Material  stammt, 
mit  dem  der  Aszites  sich  bildet,  ob  NahrungseiweiB  bei  der  Bildung 
desselben  zuriickgehalten  wird,  oder  ob  das  NahrungseiweiB  voUig  zer- 
setzt  wird  und  das  Albumin  des  Bauchwassers  auf  Kosten  des  Korper- 
eiweiBes  sich  vemiehrt. 

Die  Analyse  des  Aszitesstoffwechsels,  der  Vergleich  jder  Perioden 
For  der  Punktion  des  Bauches  und  nach  derselben,  wahrend  der  Wieder- 
ansammlung  des  Aszites,  und  der  Vergleich  von  Aszitesfliissigkeiten, .  die 
sich  bei  verschiedener  eiweiBreicher  oder  eiweiBarraer  Kost  angesammelt 
batten,  haben  eine  klare  Antwort  nicht  gebracht  (Schubert,  MarischJer 
and  Ozarkiewicz,  0.  Schulz  u.  L.  R.  Miiller).  Wohl  darf  auchdieFrage 
nicht  so  gestellt  werden.  Zirkulierendes  EiweiB  im  Sinne  der  Voit'schen 
Lehre  erkennen  wir  nicht  mehr  an.  Alles  EiweiB,  das  zum  Abbau  ge- 
langt,  war  vorher  dem  Protoplasma  der  Korperzellen  assimiliert  und  das 
durfte  auch  von  dem  EiweiB  gelten,  das  aus  der  Gewebsfliissigkeit  in 
die  Bauchhohle  als  Aszites  zur  Ausscheidung  kommt.  Dementsprechend 
fanden  0.  Schulz  und  R.  Miiller  (-4),  daB  eine  reichliche  EiweiBzufuhr 
die  absolute  Menge  des  taglich  in  die  Bauchhohle  abgeschiedenen  Stick- 
stoffs  nicht  erhoht,  ebensowenig  wie  eine  eiweiBarme  Kost  den  durch  den 
Aszites  bedingten  EiweiBverlust  herabsetzt. 

Wohl  geht  der  Prozentgehalt  des  Transsudates  an  Stickstoff  dem 
Stickstoflfgehalt  der  Nahrung  parallel;  da  die  Starke  des  Transsudations- 
stroms  durch  eiweiBreiche  Kost  aber  verringert  und  durch  eiweiBarme 
gesteigert  wird,  so  gloicht  sich  der  Effekt  fiir  die  Stickstoff  bilanz  wieder  aus. 


Neben  den  durch  exakte  quantitative  Stoffwechselversuchc  ge- 
wonnenen Zahlen  iiber  den  N-Urasatz  des  Leberzirrhotikers  verdient  mehr 
als  historische  Reminiszenz  denn  als  beachtenswertes  Untersuchungs- 
ergebnis  die  haufig  zitierte  Anschauung  hier  Erwahnung,  daB  bei  Leber- 
zirrhose,  wie  iiberhaupt  bei  alien  Leberkrankheiten  der  EiweiBumsatz 
vermindert  sei  (Hypoazoturie). 

Die  namhaftesten  Vertreter  dieser  Ansicht  sind  Brouardel  und 
Charcot  (5).  Sie  fanden  im  Ham  mit  Li e big's  Titriermethode  niedrige 
Hamstoffwerte  und  schlossen  weiter:  die  Harnstoffbildung  ist  vermindert, 
weil  das  hamstoffbildende  Organ,  die  Leber,  erkrankt  ist. 

TatsSchlich  gibt  aber  die  Liebig'sche  Methode  gar  keinen  Auf- 
schluB  iiber  den  Hamstoff  des  Urins.  sondern  iiber  dessen  Gesamt-N.  Da- 
her    beweisen    die    niedrigen  Zahlen  der  Autoren  nur  einen  tiefen  Stand 
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deb  Eiweifizersetzung  und  sagen  iiber  die  spezifische  Arbeit  der  Leber- 
zellen  nichts  aus.  Der  Grund  des  geringen  Eiweifiumsaizes,  welehcn 
Brouardel  (5),  Charcot  (5),  Kirikow  u.  A.  melden  ( oft  nur  20 — 30  g 
pro  Tag),  lag  offenbar  in  dem  protrahierten  Inanitionszustand  der  Kranken. 
fibenso  war  es  in  Stadelmanns  Fallen:  niedere  N-Wene,  stets  be- 
gleitet  von  hochst  geringer  NaCl-Ausfuhr  —  dem  sicheren  Biiigen  der 
Inanition.  Leider  wurde  in  alien  jenen  Fallen  nar  der  Harn  analysiert, 
die  Zusarainensetzung  von  Nahrung  und  Kot  blieb  unbekannt. 


Ueber  (qualitative  Aenderung  der  Eiweifizersetzung  siehe  Harn  (S.  79H). 

C.  Einflufi  auf  die  Verdauung^sorgane. 

{  i.  Xasenverdaiiaiig.  Rendu  (6)  gibt  an,  dafi  die  Sekretion  des  Magen- 
saftes  bei Lcberzirrhose  stark damiederliege.  v.  Noorden  (6)  fand  in4Fallen 
adsgesprochener  Alkoholzirrhose  init  Asaites  zweimal  normale,  zweiraal  er- 
hcblich  verminderte  Salzsaureproduktion.  In  sechs  Fallen  hypertro- 
phlscher  ikterischer  Zirrhose  konstatiert  Kirikow  (5)  meist  eine 
Herabsetzung  der  Aziditat  des  Mag  ens  bis  zuin  vollstandigen  SchwindcD 
der  freien  Salzsaure.  Das  wiederspricht  einer  Angabe  von  Hayem, 
WQnach  bei  der  hypertrophischen  ikterischen  Leberziirhose,  wie  iibcr- 
haiipt  beim  Ikterus  eine  Hyperchlorhydrie  bestehcn  soil  (ira  Gegensatz 
asur  atrophischen  Zirrhose),  auch  Fawitzki,  Juschtsehenko  xmA 
3v  LevA  berichten  von  Hyperaziditat.  Nach  Rendu  ist  das  Pepsin  ira 
Mfeigensaft  der  Ziirhotiker  vermindert. 

2.  Gallensekretion.  Die  Gallensekretion  ist  bei  I^cberzirrhose  nicht 
direkt  raefibar.  Sie  ist  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Krankheit  jeden^ 
falls  iiberaus  verschieden.  Vielleicht  ist  diese  Verschiedenheit  ein  wesent- 
liches  Unterscheidungsraerkraal  der  verschiedenen  Formen,  Bei  der  echten 
alkoholischen  (Laennec'schen)  Zirrhose  ist  starke  Gallenstauung  jedenfalls 
ganz  selten  und  immer  akzidentell,  bei  den  meisten  Kranken  findet  maa 
nur  ein  ganz  leichtes  schmutziges  Gelb  der  Ilaut.  Die  Bilirubinresorp- 
tion  ist  stark  genug,  urn  die  farbstoffbegierigen  Gewebe  zu  tonen.  aber 
die  Konzentration  im  Blut  reicht  nicht  aus,  um  Gallenfarbstoff  in  den 
Hiim  iiberzufiihren. 

Dementsprechend  bleiben  die  Fazes  dunkelfarbig  und  fettann. 

Bei.  der  biliaren  (Hanot'schen)  Zirrhose  verrat  sich  in  einem  aus- 
gesprochcnen  intensiven  Ikterus  der  Gallenfarbstoffaustritt  in  das  Blut 
Auch  der  Harn  enthalt  reichlich  Bilirubin.  Trotzdem  ist  auch  hier  der 
GallenabfluB  in  den  Darni  nicht  unterbrochen,  die  Fazes  sind  nichi 
entfarbt,  sender n  im  Gegentcil  —  das  verdient  hervorgehoben  za 
werden  —  in  einer  Anzahl  von  Fallen  oft  iiberaus  stark  durch  Farbstoff 
gebraunt. 

Der  geringe,  wie  der  ausgesprbchene  Ikterus  erklaren  sich  unge- 
zwunfi^en  als  nicchanisch  bedingt  durch  die  intrahepaiische  Gallenstauung. 
an  der  bei  der  atrophischen  Zirrhose  die  anatomisch  leicht  verstandlicbe 
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Abschniirun^  einzclner  Lappchen,  bei  der  biliaren  die  cholaugitischen 
Prozesse  sehuld  sein  mogen.  Die  abnorme  Zahigkeit  der  farbstofluber- 
ladeneo  Galle  mag-  in  manchen  Fallen  auUerdeni  dazu  beitragen. 

Weniger  durchsichtig  ist  die  Genese  der  l)ei  Leberzirrliose  so  iiber- 
aiis  haufigen  and  meist  stark  ausgesprochenen  Hydrobilinurie.  8ie  steht 
in  einem  gewissen  Gegensatze  zum  Ikterus  und  wird  gering  odcr  ver- 
scbwindet  gar  ganz,  wenn  erst  reichlich  GallenfarbstoflF  im  Urin  er- 
scheint.   Bei  atrophischer  Zirrhose  ist  sie  am  regelmaUigsten  und  st^rksten. 

Es  bestebt  kein  ausreichender  Grund  zu  der  Annahme.  daQ  bier 
Urobilin  anderwarts  als  im  Darm  in  grofieren  Mengen  gebildet  werde. 
Offenbar  liefert  die  Leber,  trotz  der  intrahepatischen  Gallenstauung  und 
Resorption  noch  uberreich  Gallenfarbstoflf  in  den  Darm,  sodaU  dort  viel 
Urobilin  gebildet  und  resorbiert  wird.  Mangelt  dann  der  Leber  die 
Fahigkeit,  es  in  Bilirubin  zuriickzuverwandein,  so  erscbeint  es  reichlich 
auch  ill  der  Galle,  mit  der  es  in  den  Diinndarm  gelangt,  wo  es  leicht 
resorbiert  wird  (S.  760).  Daher  viel  Urobilin  im  Harri.  Biutserum  und 
Transsudate  wettsen  es  ebenfalls  auf. 

3,  Resorption  der  Nahrnng.  Wie  erwahnt,  bleibt  bei  reiner,  nicbt 
koinplizierter  Leberzirrhose  der  GallenfluB  zum  Darni  so  weit  gewalirt, 
dafi  die  Fazes  ihre  normale  Farb€  behalten.  Demeutsprocbcnd  sind  die 
s<jhadlichen  Folgen  fur  die  Darraresorption  gering. 

In  Pr.  Mil  Her 's  (7)  Fallen  litt  dieselbc  nur,  wo  die  Stiihlc 
diarrhoisch  waren,  —  ein  allerdings  bei  Zirrhose  nicht  seltenes  Er- 
eignis.  Aus  den  Tabellen  von  Fawitzki  (7)  l&Ut  sich  nach  MaUgabe 
des  Kotgewichtes  gleichfalls  ersehen,  dafi  jedesmal,  wenn  starke  N-Ver- 
luste  durch  den  Kot  (bis  15 — 20  7o  ^^^  Einfuhr)  verzeichnet  sind, 
Durchfall  bestand ;  sonst  war  die  Ausniitzung  in  diesen  Fallen  annahernd 
Bonnal,  ebenso  in  einer  Beobachtung  Schapiro's  (7)  und  in  den  Fallen 
von  Bierens  de  Haan  und  von  Calabrese. 

Schubert  (7)  findet  in  drei  Fallen  einen  durchschnittlichen  N- 
Verlust  in  den  Fazes  von  1,7;  2,534  und  1,162  g  N.  Innerhalb  der- 
selben  Grenze  schwanken  die  Zahlen  bei  Marischler  und  Ozarkiewicz. 
Miinzer  (7)  zieht,  ohne  Kot-Stickstoffbestimmung,  aus  der  geringen  Stick- 
stoffausscheidung  im  Urin  den  SchluB,  dalS  wenigstens  in  gewissen  Stadien 
der  Leberzirrhose  die  Resorption  der  eingefiihrten  Nahrung  wesentlich  be- 
eintrachtigt  sei;  dieser  Schluss  ist  uni  so  weniger  zu  verallgemeinern,  als  in 
dem  betreffenden  Fall  die  angegebene  Zahl  fiir  das  Gewicht  des  entleerten 
Kotes  (500— 600  g)  auf  Diarrhoen  schlieBen  laUt.  Auch  F.  Schupfer  (17; 
spricht  von  mangelnder  Ausniitzung  der  Xahrung  bei  Leberzirrhose. 

D.  Elnflufi  auf  das  Blut. 

Maragliano  (8)  berichtet,  daU  bei  Leberzirrhose  die  Kesistenz- 
faliigkeit  der  roten  Blutkorperchen  veruiindert  sei.  Es  handelt  sich  um 
Reagenzglasversuche,  welche  nicht  beweisen,  daU  auch  im  flieUenden 
Blut  der  Zirrhotiker  ein  gehaufter  Untergang  von  Erythrozyten  stattfindet. 
Immerhin  lassen  sich  einige  Erfahrun^en  gut  mit  dieser  Annahme  vereinen; 
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zimiichst  die  starke  Bilirubin-SekretioiL  Ferner  die  von  v.  Jaksch 
einigemal  beobachtete  Abnahme  der  Blutalkaleszenz  und  schliefilich  die 
zweifellos  hydramische  BeschaflFenbeit  des  Blutes,  welche  bei  weit  vor- 
geschrittener  Krankheit  nieraals  vermilSt  wird.  Die  Zahl  der  Erythro- 
zyten  ist  daiin  immer  mehr  oder  weniger  vermindert  (S.  Rosenstein  und 
Wjaiew)  undderHamoglobiDgehalt  herabgesetzt  Solche  exzessiveAnimien. 
wie  Hocke  sie  in  zwei  Fallen  beschrieben  hat,  sind  indessen  selten. 
Die  dabei  nachgewiesene  betrachtliche  Vermindening  des  N-Gehaltes  der 
roten  Blutkorperchen  soil  in  diesen  Fallen  bemerkenswert  gewesen  sein 
[gegeniiber  einer  Vermehrung  des  N-Gehaltes  derselben  bei  der  pemiziosen 
Anamie  (8)]. 

Die  Leukozyten  sind  bei  der  Hanot'schen  Zirrhose  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  vermehrt  (Cauvin).  Wjaiew  zahlte  in  seinen  2  Fallen  von 
hypertrophischer  Zirrhose  mit  Ikterus  9 — 16000  Leukozyten,  Hanot  und 
Meunier  8800—21800  in  5  analogen  Fallen.  Anch  Rosenstein  gibt 
hohe  Zahlen  an.  Wo  fieberhafte  Infekte  eine-  Rolle  spielen,  was  bei  der 
biliaren  Zirrhose  haufig,  ist  dies  nicht  weiter  naerkwfirdig,  und  man  er- 
staunt.  deshalb  auch  nioht,  dafi  die  Hvperleukozytose  raanchmal  fehlt 
[Popow  (8)]. 

\^on  besonderen  chemischen  Qualitaten  des  Blutes  ist  nichts  bekannt, 
doch  verdient  hier  der  interessante  Refund  von  starker  Vermehrung  des 
nicht  an  koagulable  ICiweiBstoffe  geburidenen  Stickstoifs  in  einem  Falie 
von  Pfortaderthrombose  Erwahnung.  Wahrend  sonst  2—16  7o  ^^  ^ 
saimtstickstoffes  in  solchen  Verbindungen  im  Blut  angetroflfen  werdeo, 
die  nicht  eiweiUartigen  Charakter  aufweisen,  erreicht  hier,  wo  das  aus 
dem  Darm  abflieBende  Blut  nicht  in  die  Leber  iibertreten  konnte,  die 
Menge  solchen  Stickstoffs  42  %  [J.  Joachim  (4)]. 

Damit  stimmt  gut  iiber^in,  daB  Schulz  und  K  R.  Miiller  (4)  in  der 
Aszitesflussigkeit  bei  Pfortaderthrombose  ebenfalls  14 — 18  %  des  Ge- 
samtstickstoffs  in  nicht  eiweiBartiger  Form  fandeft. 

E.  Einflufi  auf  den  Harn. 

1.  Die  Harnmenge  unterliegt  im  Laufe  der  Krankheit  enonnen 
Schwankungen.  AuBer  von  der  Zufuhr  an  Getrank  hangt  sie  davon  ab, 
ob  der  Aszites  wachst  oder  fallt,  ob  Stauung  im  Gebiet  der  Vena  cava, 
ob  gleichzeitig  Durchfall  vorhanden  ist.  Die  Verhaltnisse  liegen  klar 
und  bediirfen  keiner  Besprechung. 

Franzosische  Autoren  berichten  von  verspateter  Urinabsondening 
(Opsiurie)  bei  Zirrhose  [A.  Gilbert  und  LerebouUet,  Lecerf  (9)].  Unter 
normalen  Verhaltnissen  wird  in  den  ersten  Stunden  nach  den  Mahlzeiten  eine 
vermehrte  Urinmenge  abgesondert.  Bei  den  Zirrhotikem  ist  diese  Hamflut 
nach  der  Mahlzeit  verlangsamt,  wie  fraktioniertes  Auffangen  und  Messen 
des  Urins  erkennen  lassen. 

2.  Mischang  der  N-haltigen  Snbstanzen.  Ueber  den  Gesam<>-N  als 
MaB  (ies  EiweiBumsatzes  (cf.  S.  791).  Von  hervorragendem  Interesse  ist,  w> 
die  stickstoifhaltigen  Substanzen  im  Harn  der  Zirrhotiker  gen^ischt  sind. 
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Xoeh  mehr  als  beim  Stauungsikterus  liegt  bei  der  Leberzirrhose  der  Ver- 
dacht  nahe,  dafi  hier  die  Leber,  deren  Parenchym  in  grofiem  UmfaBge 
zu  Gnmde  gegangen  ist,  die  Umpragung  der  EiweiBabkommlinge  unge- 
nugend  eriedigt  und  halbfertige  Produkte  des  Stoffwechsels  in  den  Kreis-* 
laof  entlafit. 

Bei  der  herrschenden  x\nschauung,  daB  die  Hamstoff  bildung  aus 
Ammoniak  vorwiegend  in  der  Leber  lokalisiert  ist,  mufi  die  Frage  inter- 
essieren,  ob  bei  der  diflfusen  Erkrankung  des  Organs  der  NH3  auf  Kosten 
des  Hamstoffes  vermehrt  ist. 

Im  Sinne  der  v.  Schroder-Schmiedeberg'schen  Theorie  ware 
damit  ein  Hinweis  auf  eine  Storung  der  Hamstoff  bildung  in  der  Leber 
gegebeo. 

Die  schon  ziemlich  zalilreich  vorliegenden  kiinischen  Untersuchungen 
deaten  etwas  derartiges  an.  DieNHg^Zahlen  bei  Leberzirrhose  sind  auffallend 
hoch.  Die  hochsten  Werte  verzeichnet  HaJlervorden  mit  1,4 — 2,5  g  pro 
die.  Auch  bei  den  Kranken  anderer  Autoren  [Stadelmann,  Riecke, 
Fawitzki,  Morner  und  Sjoquist,  Sjoquist,  Gumlich,  v,  Noorden, 
Miinzer,  Weintraud,  Schubert,  Calabrese,  Setti  (10)]  finden  sich 
hohe  Werte,  namentlich  hoch,  wenn  man  sie  mit  dem  Gesamt-N-Umsatz 
vei^eicht.  Z.  B.  berichten  Morner  u.  Sjoquist  fiir  einen  FalL*  Tages- 
stickstoflf  20,748,  Tages-NH^  =  2,4  g.  Es  waren  9,5  7^  des  N  an  NH,, 
84,6  an  Hamstoif  gebunden.  In  5  Fallen  von  Fawitzki  berechneten  sich 
auf  100  Teile  Ge^anjt-N  17,5—10,7—7,6—10,0—9,8  Telle  fiir  NH^-N: 
Bei  Gumlich  kamen  auf  5,7  g  N  0,86  g  NHg.  Der  Ammoniak  schlofi 
12,3,  der  Hamstoff  70  7o  ^^s  Gesamt-N  ein.  In  v.  Noordens  Fallen 
entfiel  8,5—12,6  %  des  N  auf  NHj  (normal  sind  es  3—5  %  cf.  S.  109). 
Unter  Schubert ^s  Fallen  befindet  sich  einer,  bei  dem  die  NHg-Aus- 
9cheidung  dauemd  iiber  10  %  des  Gesamt-N  (an  einem  Tag  bis  18,17  7o) 
in  Anspmch  nahm.  So  hoch  sind  die  Werte  aber  nicht  iramer.  Schon 
unter  Stadelmann's  Fallen  finden  sich  mehrere,  welche  durchaus  keine 
Vermehning  der  NH^-Aiisfuhr  darboten,  dasselbe  gilt  von  den  Kranken 
Weintraud's,  von  denen  2  ganz  normale,  3  andere  aber  gesteigerte 
NH3- Werte  aufwiesen^  Die  hochsten  Werte  —  und  namentlich  gegen 
die  Vortage  wesentlich  gesteigert  —  wurden  hier  sub  finem  .  vitae| 
nach  dem  Eintritt  cholamischer  Symptome.  bestimmt. 

Der  Hamstoffgehalt  des  Harns  ist  viel  seltener  analysiert.  Die  dafiir  ge- 
fundenen  relativen  Zablen  liegen  saratlich  unterhalb  des  normalen  Wertes, 
der  naeh  neueren  Untersuchungen  mit  zirka  90%  cl^s  Gesamt-N  ange- 
noromen  werden  muB  [Landau  (10)].  Bei  Fawitzki *s  6  Kranken  war 
im  Mittel  aus  langen  Beobachtungsreihen  78,9  —  88,4  —  87,1  —  89,2 

—  88,8  —  89,07o  des  N  an  Hamstoff  gebunden.  In  Miinzer's  Fallen 
82,2  —  86,7%.     Bei  Morner  und  Sjoquist's  3  Kranken  84,6  —  73,2 

—  84,9%.  Dagegen  bei  v.  Noorden's  Beobachtungen  nur  77  — 
79%  und  bei  Gumlich's  Kranken  gar  nur  70,0  —  77,67o-  Hamstoff, 
solchen  Kranken  per  os  gereicht,  wird  prompt  wieder  ausgeschieden 
[Setti  und  de  Stefanio  (10)], 
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Betrachtet  man  dagegen  die  absoluten  Mengen  d^  ausgeschiedwaen 
Harnstoffes,  so  sind  dieselben  selbst  in  vorgeschrittenen  Fallen  der 
Krankheit  doch  eigentlich  keineswegs  gering  (Ajello  u.  Solaro).  Morner 
und  Sjoqiiist's  Kranker,  der  2,4  g  NH3  im  Harn  ausschied,  hatte  dabei 
37,7  g  HarnstoflF  in  seinem  Harn,  und  von  Noorden  bericlitet  von  eiaem 
Kranken,  der  zunachst  18,1  g  Hamstoff  und  1,4  g  NHg  ausschied  und  bei 
dem  sich  die  Werte  4  Tage  spater,  bei  reichlicher  EiweiBemahfung,  aaf 
34,2  g  Hamstoff  und  1,8  g  NH3  hoben.  Der  Hamstoff  war  also  auf  das 
Zweifache,  der  NHg  nur  um  Ya  gestiegen  bei  dem  Kranken,  bei  dem, 
wie  die  Autopsie  3Wochen  spater  lehrte,  die  Leber  stark  geschrumpft 
und  parenchymarm  war. 

Wenn  man  sich  an  v,  Schroeder's  Durchstromungsversuche  erinnert, 
und  beriicksichtigt,  dass  v.  Meister  (11)  nach  partiellen  Leberexstirpa- 
tionen  den  Hamstoff  erheblich  abnehmen  sah,  muss  es  auffallen,  dafi  die 
Harajstoffbildung  bei  unseren  Kranken  doch  eigentlich  nur  wenig  ge- 
schjidigt  war.  Man  durfte  deshalb  der  Erwagung  Raum  geben,  daB  die 
oben  erwahnten  groBen  Werte  fiir  die  NHg-Ausscheidung  sich  in  anderer 
Weise(vergl.S.109)  erklaren  lassen,denn  als  Ausdmck  behinderterHamstoff- 
synthese,  und  es  lieB  sich  durch  NHj-Fiitterung  (in  Form  Ton  kohlensaurem 
oder  zitronensaurem  NHg)  tatsachlich  der  Nachweis  fuhren  fWeintraud. 
Miinzer  (11)],  daB  auch  der  Kranke  mit  vorgeschrittener  I^berzirrhose 
die  Fahigkeit  der  Harastoffbildung  aus  NHg  durchaus  nicht  eingebuBt 
hat.  Bei  Zufuhr  betrachtlicher  Ammoniakmengen  mit  der  Nahrung  wurde 
die  NHg-Ausscheidung  im  Ham  garaicht  oder  verhaltnisraaBig  nur  wenig 
gesteigert.  Nur  Calabrese  erzielte  andere  Resultate  bei  gleicher 
Versuchsanordnung. 

Sorait  verlangen  die  hohen  NHg -Werte  im  Ham  der  Zirrhotiker 
nach  einer  anderen  Deutung.  Eine  solche  hat  Stadelmann  (11)  ihneii 
gegeben.. 

Er  macht,  wie  es  auch  sonst  geschieht,  wo  hohe  NHg-Ausscheidung 
sich  findet  (Fieber),  eine  abnonne  Saurebildung  im  Organismuis  dafiir  ver- 
antwortlich.  Sucht  doch  bei  solcher  der  Korper  sich  daduroh  gegen 
Verarmung  an  fixen  Alkalien  in  schiitzen,  daB  er  die  Sauren  an  NHg 
bindet. 

Tatsache  ist,  daB  von  Jaksch  (12)  ansehnliche  Mengen  fluchtiger 
Fqttsauren  (Essigsaure,  Baldriansaure,  Buttersaure,  Proprionsaure),  Stadel- 
mann, V.  Noorden  und  Weintraud  Fleischmilchsaure,  Miinzer  Ameiscn- 
saure  im  Harn  der  Zirrhotiker  fanden.  Die  schon  frfiher  erwahnte 
Alkaleszenzabnahme  des  Blutes  (S.  796)  kann  im  gleichen  Sinne  gedeutet 
werden  und  einen  Beweis  fiir  den  Zusammenhang  der  hohen  NHg-Aas- 
scheidung  im  Harn  mit  der  Azidose  hat  schlieBlieh  Munzer  dadurch 
erbraeht,  daB  es  ihm  gelang,  durch  die  Verabreichung  zitronensauren 
Natrons  die  NHg-Ausscheidung  auch  beim  Zirrhotiker  herabzudrucken. 

Die  Frage  ist  damit  ausreichend  geklart.  Die  Synthese  d^  NHj 
zu  Hamstoff,  dessen  Hauptbildungsstatte  wir  in  der  Leber  zu  sochen 
haben,  ist  auch  bei  der  Leberzirrhose  noch  erhalten,    selbst    wenn  nach 
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dem  anatoiuischen  Bilde  weite  Strecken  des  Organs  zu  Grunde  gegangeq 
sind.  Der  EiweilSabbau  wird  bis  zu  seineiu  nonnalen  Absehlufi  nobh 
durchgefuhrt,  and  es  treten  intra  vitam  keine  intermediaren  Stoffwechstel- 
produkte  an  Stelle  des  Harnstoffes  auf.  Offenbar  ist  die  harnstoff- 
bildende  Funktion  der  Leber  lur  den  Oi^unismus  eine  derart  bedeutsame, 
dafi  wahrnehmbare  Storungen  derselben  sioh  mit  dera  Fortbestehen  dea 
Lebens  nicht  vereinbaren  lassen.  Beim  Untergang  von  Lebergewebel 
durch  patliologische  Prozesse  verinag  das  zuriickbleibende  fuiiktioniercnde 
Driisengewebe  lange  Zeit  in  voUeni  Umfange  fiir  den  funktionellen  Aus-* 
fall  einzutreten.  Hort  es  auf,  dies  zu  tun,  so  entzieht  der  aisbald  ein^; 
tretende  Tod  den  funktionellen  Defekt  dem  Nachweis  durch  unseren  Ver- 
such  [Wei n fraud  (12)J. 

Die  Ausscheidung  anderer  N-haltiger  Substanzen  im  Harn,  die  detii' 
EiweiBstoffwechsel  entstammen  konnten,  will  heute  anders  beurteilt  sein,i 
als  friiher.  i       ii 

Leuzin  und  T yrosin,  derenAuftreten  im  Harn  seinerzeit  eine  schwere 
Unterbrechung  des  EiweiBabbaues  anzukiindigen  schienj  brauchen,  weiin  sie 
im  Ham  erscheinen,  heute  nicht  als  intermediare  Produkte  des  zerfallenden 
NahrungseiweiBes  angesehen zuwerden. Sie  sind vielmehralsausgeschwemmte 
Bestandteile  der  degenerierenden  Leber  aufzofassen.  Es  liegt  iibrigens 
nur  eine  Angabe  iiber  ihr  Vorkommen  bei  der  Leberzirrhose  vor  [v.  Greco 
(2  Falle)].  Stadelmann,  wie  v.  Noorden  haben  vergeblich  danacH 
gesucht  (13).  :       •     ;    ,  .  .1 

Wahrscheinlich  nicht  anders  ist  auch  das  Erscheinen  von  Albumbsieh 
und  Pepton  im  Ham  zu  beurteilen  [Hallauer  (13)].  Mag  die  Leber  aach 
an  der  Zersetzung  derselben,  wehn  sie  im  Nahrungsstrora  ihr  zugefiihrt 
werden,  lebhaften  Anteil  nehmen,  die  im  Urin  auftret^nden  Abkominlingc 
des  EiweiBes  sind  deshalb  doch  nur  ausgeschweramtes  Material  aus  der 
zerfallenden  Driise  und  deshalb  wohl  wertvolle  Fingerzeige  fiir  die  Br4 
kennung  vitaler  autolytischer  Prozesse,  aber  nicht  beweisend  fiir  die 
Stomng  lebenswichtiger  Funktionen  der  Leber. 

Es  kommt  hinzu,  dass  der  klinische  Befund  von  Peptonui-ie  iuiid 
Alburaosurie  wegen  der  dabei  angewandten  Methode  nicht  einwandsfrei 
ist  [Stadelmann  (14)].  Es  sagt  deshalb  nichts,  daB  Bouchard  bei 
76  Kranken  mit  den  verschiedensten  Leberaffektionen  Albumosurie  ent- 
deckt  haben  will.  Grocco,  0.  Brieger  und  Stadelmann  haben  sie  dabei 
vermiBt  Eine  allgeraeine  Bedeutung  kommt  dem  Auftxeten  von  Peptonen 
Oder  Albumosen  im  Harn.  bei  der  Zirrhose  jedenfalls  nicht  zu  (14). 

DaB  die  Leber  beim  Saugetier  und  beim  Menschen  —  im  Gegensatz 
zu  ihrer  Funktion  beim  Vogel  —  fiir  die  Harnsaurebildung  nicht  in  B^ 
tracht  kommt.  wurde  bereits  erwahnt.  Eine  Abnahme  der  Harnsaure^ 
ausfuhr,  aus  der  man  auf  die  Lebertatigkeit  schlieBen  konnte,  ist  des- 
halb auch  bei  diffusen  Parenchymerkrankungen  der  Leber  nicht  ^ai  er-^ 
warten  und  auch  bei  Zirrhotikem  nicht  konstatiert.  Horbaczewski 
und  ebenso  Fawitzki,  »Schapiro,  Friedrichsen  (15)  fanden  normale, 
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ja  eher  etwas  hoherliegende  Werte.  Diese  letzteren  kdnnen  mit  zu- 
fiUligem  reichlichem  Nukleiogehalt  der  Nahrung  zusammenhaogen  oder 
auf  Starke  endogene  Purinbildung  (infolge  von  Eiweifizerfall)  zuruckzu- 
fiihren  seiD.  Fur  die  Steigerung  eine  Funktionsstorung  der  kranken  Leber 
yerantwortlich  zu  machen,  gebt  wohl  nicht  an,  wenn  es  auch  zu  den  Auf- 
gaben  des  normalen  Organs  gehort,  Harnsaure  in  Hamstoff  umzuwandeln 
[Ascoli  (15)]. 

Moscatelli  (15)  untersuchte  den  Ham  der  Zirrhotiker  auf  Allantoin, 
da  er  diesen  Korper  in  der  Aszitesfliissigkeit  nachgewiesen  hatte.  Das  Er- 
gebnis  war  negativ. 

3.  N-freie  Substancen  (aliment&re  Glykosurie).  l-eber  fluchtige 
Fcttsauren,  Milchsaure  bei  Leberzirrhose  siehe  S.  798.  Auf  Grund 
ihrer  Untersuchungen  an  einem  Falle  von  Banti'scher  Krankheit  und  an 
einem  Falle  von  Leberkarzinom  sagen  H.  StrauQ  und  Philippsohn  (16), 
daB  Lebererkrankungen  die  Menge  der  im  Urin  erscheinenden  Fettsauren 
und  —  wie  es  scheint  —  auch  diejenige  der  aromatischen  Oxysauren 
und  Hippursaure-  zu  erhohen  im  Stande  sind. 

Zucker.  Die  allgemeinen  Gesichtspunkte,  welche  das  Auftretra 
von  Zucker  im  Ham  der  Leberkranken  interessant  erscheinen  lassen, 
sind  bereits  gewiirdigt  (S.  767).  Sie  resultieren  aus  der  Glykogenie  der  Leber 
und  deren  Gefahrdung  durch  die  Gallenstauung.  Bei  der  Leberzirrhose 
kommt  auBer  dem  Ausfall  der  Leberzellen  und  ihrer  Alteration  durch 
die  gestaute  Galle  noch  ein  anderes  Moment  hinzu,  die  veranderte  Blut- 
zirkulation.  Darura  wurde  gerade  bei  der  Zirrhose  die  Frage  am  haufigsten 
diskutiert. 

Zunachst  ist  festzustellen,  daB  bei  gewohnlicher  Kost  die  Zirrhotiker 
im  aUgemeinen  keinen  Zucker  ausscheiden.  Das  muB  besonders  betont 
werden,  im  Gegensatz  zu  einigen  franzosischen  Autoren  [Golrat,  Roger, 
Bouchard  (17)];  die  Glykosurie  gehort  nicht  zu  dem  Zeichenbild  der 
unkomplizierten  Leberzirrhose.    . 

Wo  spontane  Zuckerausscheidung  (Glykosuria  ex  amylo)  bei  Leber- 
zirrhotikern  beobachtet  wird  (Murchison,  Colrat,  Couturier,  Quincke), 
handelt  es  sich  immer  um  die  Vereinigung  von  echtem  Diabetes  mel- 
litus  mit  Lebererkrankung,  ein  Zusammentreffen,  das  nach  Naunyn 
(wenigstens  bei  Mannem)  nicht  selten  ist  und  durch  den  anatomischen 
Befund  einer  Pancreatitis  interstitialis  —  neben  der  Lebererkrankung  — 
gut  erklart  Mnrd  (F.  Stein h aus).  Auch  die  Fidle  von  Cirrhose  pigmentaire 
rait  Diabetes  (Diabete  bronze)  gehoren  hierher. 

Streng  davon  zu  trennen  ist  die  Frage,  wie  Leberzirrhotiker,  die 
nicht  zugleich  Diabetiker  sind,  sich  gegeniiber  einer  Ueberschwemmung 
des  Blutes  mit  Kohlehydraten  verbal  ten. 

Viele  Autoren  berichten,  bei  Leberzirrhose  alimentare  Glykosarie 
nach  kleineren  Dosen  Traubenzuckers  und  in  starkeren  Graden  als  bei 
Gesunden  gesehen  zu  haben. 

Der  Schliissel  dafiir  liegt  in  alteren  experimentellen  Beobachtungen. 
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CI.  Bernard  hatte  gesehen,  daU  Hunde,  bei  welchen  die  Pfort- 
ader  allmahlich  zur  Obliteration  gebracht  war,  bei  reichlicher  Kohle- 
hydratnahrung  einen  zuckerhaltigen  Urin  entleerten.  Das  Blut  der  Darm- 
venen  gelangt  jetzt  durch  CollateraJen  zur  Vena  cava,  ohne  die  Leber  zu 
passieren.  Es  entgeht  der  Gelegenheit,  seinen  Zucker  als  Glykogen  ab- 
zulagem  (Heidenhain).  Dem  entspricht,  dafi  nach  Einspritzung  in  eine 
Kraralvene  viel  leichter  Zucker  in  den  Harn  iibertritt,  als  wenn  die  gleiche 
Dose  in  eine  Mesenterialvene  eingefuhrt  wird.  Weil  die  Leber  das  Kohle- 
hydrat  nicht  fixiert,  tritt  das  Blut  zuckerreich  in  die  Niere  und  erscheint 
^m  Ham  (18). 

Analoge  VerhlQtnisse  vermuteten  Colrat  und  Coutourier  bei 
Menscben  gegeben,  die  an  gewohnlicher  Zirrhose  iitten  und  bei  denen 
die  Entwickelung  des  Kollateralkreislaufes  den  VerschluB  der  Pfort- 
ader  anzeigte.  Das  Ergebnis  ihrer  Versuche  entsprach  den  Erwartungen 
und  bestatigte  das  glanzende  Experiment  01.  Bernard's.  In  einigen 
solchen  Fallen  von  Leberzirrhose  hatte  die  Verabreichung  groBerer 
Mengen  von  Kohlehydraten  eine  voriibergehende  Zuckerausscheidung  zur 
Folge. 

Schon  vorher  waren  Andral,  Gintrac,  Frerichs  u.  A.  bei  Pfort- 
aderthrombose  Zuckerausscheidungen  begegnet.  Jetzt  begann  eine  bis  in 
die  letzte  Zeit  sich  hinziehende  Reihe  von  Untersuchungen  auf  ali- 
mentare  Glykosurie,  die  sich  schlechthin  auf  Leberkranke  ohne  Riicksicht 
aof  eine  bestehende  Stoning  ira  Pfortaderkreislauf  bezogen.  Bereits 
Lepine  ging  bei  seiner  Wiederholung  des  Colrat'schen  Versuches  (in 
der  franzosischen  Literatur  heiUt  die  Priifung  auf  alimentare  Glykosurie 
ganz  allgemein  ^6preuve  de  Colrat"),  von  der  Ueberlegung  aus,  dafi 
nicht  nur  die  Pfortaderkreislaufstorungen,  sondem  jede  Alteration  der 
Leberzellen  Ursache  von  Glykosurie  durch  ungeniigende  Retention 
von  Zucker  in  der  Leber  werden  konne.  Positives  Ergebnis  hatte 
er  aber  nur  bei  atrophischer  Zirrhose,  jedoch  nicht  bei  Leberkrebs  und 
Fettleber. 

Die  Resultate,  die  andere  nach  ihm  erzielten,  ersieht  man  am  besten 
aus  einer  Tabelle  (18), 

Atroph.  Zirrhose  Hypertroph.  Zirrhose 


positiv 

negal 

Lepine  (1876)     .... 

3 

— 

Couturier  (1876)    .     .     . 

2 

— 

Robineaud  (1878)  .     .     . 

2 

— 

Valmont  (1879)  .... 

2 

4 

Hardy  (1879)      .... 

-- 

1 

Vulpian-Reymond  (1879) 

— 

— 

Roger  (1887)       .... 

5 

2 

Moscatelli  (1889)  .     .     . 

— 

1 

Bouchard  (1890)     .     .     . 

2 

— 

Schapiro  (1891)      .     .     . 

1 

— 

positiv 


negativ 


3 
2 

1 
2 
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Atroph. 

Zirrhose 

Hypertroph. 

Zirrhose 

positiv 

negativ 

positiv 

negativ 

F.Kraus  u.  H.  Ludwig(1891) 

3 

4 

— 

4 

G.  Bloch  (1892)  .... 

— 

3 

— 

1 

Surinont  (1892j.      .     .     . 

2 

1 

— 

3 

Colasanti  (1895)     .     .     . 

— 

7 

— 

— 

Bicrens  de   Ilaan   (1898; 

2 

1 

11 

7 

Achard-Castaigne  (1898) 

2 

— 

— 

— 

H.  StrauB  (1898)     .     .     . 

1 

10 

— 

H 

Naunyn  (1900)    .... 

— 

8 

— 

— 

B ruining  (1902)  (Dextrose) 

2 

11 

— 

— 

Bruining  (1902)  (Saccharose) 

13 

— 

— 

— 

Darnach  liberwiegen  bei  den  neueren  Untersuchungen,  bei  denen 
die  Autoren  sich  nicht  mil  dem  positiven  Ausfall  der  Reduktionsproben 
zum  Zuckemachweis  begniigten,  die  negativen  Resultate.  Urn  so  mehr 
beanspruchen  die  positiven  Befunde  von  Kraus  und  Ludwig,  Bierens 
de  Haan  und  Bruinii\g  alle  Beach tung. 

Die  Verschiedenheit  der  Versuchsanordnung  (Menge,  Art  und  Rein- 
heit  des  verwendeten  Zuckers,  Zeitpunkt  der  Verabreichung,  ob  auf 
niichternen  oder  voUen  Magen,  ob  in  einer  oder  inehreren  Dosen)  mag 
die  Differenzen  der  Versuchsergebnisse  zu  einera  Teil  erklaren.  Zu  einein 
anderen  Teil  sind  sic  aber  in  dem  verschiedenen  Yerhalten  der  einzelnen 
Kranken  begriindet. 

Sicher  ist  dies.  daC  es  selbst  weii  vorgeschrittene  FaUe  von  Leber- 
zirrhose  gibt,  bei  denen  die  alimentare  Glykosurie  nicht  wesentlich  leichier 
zu  erzielen  ist,  als  beira  gesunden  Menschen.  In  anderen  Fallen,  sowohl 
von  atrophischer  wie  von  hypertrophischer  Zirrhose,  geniigen  aber  100  bis 
150  g  Zucker  (in  den  Fallen  von  Bierens  de  Haan  war  es  Rohrzucken 
um  unzweifelhaften  Uebertritt  von  Dextrose  in  den  Ham  zu  erzwingen, 
wiihrend  Gesunde  darauf  noch  nicht  mit  Zuckeraussclieidung  reagieren. 
Die  klinische  Form  der  Zirrhose  (ob  mit  Schrumpfung  oder  rait  Vergrosse- 
rung  des  Organs,  ob  rait  oder  ohne  Ikterus)  scheint  nach  dera  vorliegenden 
Material  nicht  ausschlaggebend  zu  sein.  Es  wird  deshalb  noch  an  einer 
\iel  grosseren  Krankenzahl  festgestellt  werden  raiissen,  ob  die  Erscheinung 
etwas  hiiufiges  oder  —  was  wahrscheinlicher  ist  —  etwas  seltenes  ist 
und  es  muB  bei  den  Untersuchungen  dann  verlangt  werden,  dafi 

1.  positive  Angabeh  durch  sichere  Zuckerproben  (Garung  und  Dar- 
stellung  von  Phenylglukosazon;  erhartet  werden, 

2.  das  Vorliegen  spontaner  Glykosurie  (leichte  Form  des  Diabetes 
mellitus)  durch  vorausgegangene  Beobachtung 

3.  Pankreaserkrankung  oder  andere  Komplikationen  durch  den 
Autopsiebcfund  ausgeschlossen  werden  konnen. 

So  lange  nur  ganz  vercinzelte  positive  Befunde  diesen  Anforderungen 
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entsprecheii,  braucht  raan  die  alimentare  Glykosurie  nicht  zum  Symptomen- 
bild  der  Leberzirrhose  zu  rechnen. 

Ueber  alimentiire  Lavulosurie  siehe  S.  768. 
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III.  Einfluss  der  akuten  Leberatrophie  aiif  den 
^  StoflFwechsel. 

Die  Stellung  der  akuten  gelben  Leberatrophie  in  der  systematischen 
Pathologic  ist  hier  nicht  Gcgenstand  der  Erorterung.  Was  iiber  ihre  Ge- 
nese  und  namentlich  die  Beziehungen  zur  akuten  Phosphorveririfiung 
bekannt  ist,  hat  E.  Wirsing  (1)  in  einer  lesenswerten  Monographic  zu- 
sammengestellt.  Ueber  die  derzeitige  atiologische  Auffassung  und  iiber 
die  pathologisch-anatomische  Beurteilung  des  Prozesses  unterriehtet  das 
griindliche  Referat  von  R.  Kretz  (1).  Auf  beide  Arbeiten  sei  dieserhalb 
verwiesen. 

Die  nachstehende  Schilderung  der  Stoffwechselslorungen  geht  vom 
voUentwickeltcn '  Krankheitsbilde  aus.  Manche  Erfahrungen  aus  der 
Phosphorvergiftung  sind  dabei  erganzend  mit  herangezogen.  Das  ist  fur 
den  vorliegenden  Zweck  jedenfalls  berechtigt,  weil  beiden  Krankheiten 
eine  weitest  gehende  akute  Entartung  des  Leberparenchyms  gemeinsam 
ist  und  aus  dieserEigentiimlichkeit  gewisse  iibereinstimmende  Veranderungen 
des  Stoffwechsels  entspringen. 

A.  Einflufi  auf  den  Ge^amtumsatz. 

Eine  exakte  Analyse  des  Gesamturasatzes  mit  Bestimmung  der  zur 
Verbrennung  gekoramenen  Energie  ist  bei  der  akuten  Leberatrophie  noch 
nicht  geniigend  vorgenommen  worden.  Der  gewohnliche  Vcrlauf  rait 
normalen  oder  subnormalen  Temperaturen  gibt  cinen,  freilich  sehr  un- 
bestiinmtcn  Hinweis,  daU  die  Verbrennungsprozesse  gesundhafte  Werte 
nicht  iibcrsteigen.  Das  schwere  Darniederlegen  aller  nervosen  Funktionen 
laUt  gleichfalls  vennutcn,  dali  die  Anregungen  zur  Stoffzersetzung.  welche 
die  Korperzellen  vom  Xervensystena  erhaltcn,  eher  kleiner  als  groCer  sind. 

Fiir  die  Phosphorvergiftung  ist  ein  MindennaB  an  Stoffverbrauch 
durch  IJntersuchung  des  Gaswechsels  vergifteter  Tiere  experinientell  dar- 
gctan  [J.  Bauer  (2)]. 

B.  Einflufi  auf  den  Eiweifiumsate. 

Bei  einer  Krankheit,  welche  so  ausgesprochen  das  Bild  schwerer 
Vergiftung  zur  Schau  tragt,  crwartet  man  a  priori  starke  Protoplasma- 
zerstorung  und  demgemaB  hohen  EiwciBzerfall.  Natiirlich  ist  derselbe 
nicht  nach  der  N-Ausfuhr  sub  finem  vitae  zu  bemessen,  denn  in  der 
Periode  erloschenden  Lebens  liegen  alle  Umsetzungen  des  Organismus 
schwer  damieder  und  von  den  gebildeten  Zerfallsprodukten  bleibt  immer 
ein  unbestimmter  Teil  wegen  versagender  Herzkraft  und  Nierenfunktion 
im  Korper  zuriick. 

Um  so  mehr  wird  man  in  der  Beobachtung  von  Fr.  P.  Richter<3) 
eine  tagliche  N-Ausscheidung  von  10,  11  und  8,3  g  bei  einer  durch- 
schnittlichcn  Zufuhr  von  3,5  g  N  als  Beweis  eines  krankhaft  gesteigerten 
EivveiBzerfalles  ansehen  diirfen. 

Auch  eine  Beobachtung  vom  v.  Noorden  (3)  gehort  hierher. 
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Eine  Kranke  mit  akuter  Leberatrophie  schied  in  dem  mit  deiu 
Katheter  entnommenen  Nachturin  vom  7. — S.Mai  4,6g  N  aus;  der  fiir  die 
nachsten  24  Stunden  fallige  Harn  wurde  voUstandig  mit  dem  Katheter 
gesammelt.  Er  enthielt  10,14  g  N.  Ira  Laufe  des  nachsten  Tages  starb 
die  Kranke.  Da  sie  raehrere  Tage  so  gut  wie  gar  keine  Nahrung  ge- 
nossen  und  auch  im  Spital  nur  inhaltsarme  Fliissigkeit  genossen,  ist  die 
Sumrae  von  10,14  g  N  viel  hoher,  als  der  einfachen  mit  Vergiftimg  nicht 
koraplizierten  Inanition  entsprechen  wiirde. 

Aus  der  Mehrzahl  der  durch  Stoffwechseluntersuchungen  ausgezeich- 
neten  Krankenbeobachtungen  lassen  sicli  indessen  sichere  Anhaltspunkte  fiir 
die  GroBe  der  EiweiCzersetzung  nicht  gewinnen;  teils  wurde  nicht  die 
gesamte  Hamraenge  aufgenoraraen,  teiJs  fehlen  geniigende  Angaben  iiber 
Nahrungszufuhr.  Im  Sinne  eines  gesteigerten  EiweiUzerfalls  spricht  eine 
Beobachtung  S.  Rosenstein's. 

Einen  verwertbaren  Hinweis  enthalt  auch  die  interessante  Beobachtung 
von  H.  Senator  (3).  Eine  Kranke  mit  akuter  Leberatrophie,  der  wegen 
ihres  groBen  Widerwillens  drei  Wochen  hindurch  taglich  nicht  mehr  als 
Vg— Vi  Liter  Milch  oder  statt  dessen  etwas  Tee  oder  Haferschleim  bei- 
zubringen  war,  entleertc  in  27  Tagen  durch  den  LVin  61,497  g  N;  bei 
fast  voUstandiger  Inanition  (hochstens  1,5  g  N  in  derZufuhrj  also  2,662  g 
taglich.  Das  ist  auf  ihr  Korpergewicht  (36  kg)  berechnet  0,063  g  N  pro 
kg.  Diese  Werte  beweisen  aber  kaum  einen  toxischen  EiweiBzerfall.  Sie 
entsprechen  dem  Inanitionszustand.  Beim  Hungern  sinken  die  N-Werte  im 
Harn,  auch  beim  Gesunden,  immer  stark  ab,  und  nur  in  scltenen  Fallen 
auf  ein  noch  niedrigeres  Niveau.  E.  Nebelthau  beschreibt  eine  hysterische 
Frau,  die  auch  nahezu  \  ollstiindig  hungerte  und  eine  noch  geringere  N- 
Ausscheidung  hatte.  In  4  Tagen  schied  sie  4,72  also  fiir  den  Tag  durch- 
schnitthch  1,85  g  aus.  Fiir  ihr  Korpergewicht  von  40  kg  berechnet  sind 
das  nur  0,046  g  pro  kg  und  Tag,  also  abnorm  niedrige  Werte. 

Der  Fall  von  Senator,  der  ubrigens  auch  in  Heilung  ausging.  laBt 
sorait  keine  besondere  Steigerung  des  EiweiBzerfalls  erkennen,  ebensowenig 
ein  Fall  von  Soetbeer.  Dagegen  bezeichnet  Bonanni  es  beim  Icterus 
gravis  als  etwas  RegelmaBiges,  daB  die  Menge  des  Gesaratstickstofi's, 
der  im  Ham  ausgeschieden  wird,  irroBer  ist  als  bei  nicht  mit  Intoxikation 
komplizierter  Inanition  (3). 

Mit  der  verschiedenen  Intensitiit  im  Verlauf  der  Krankheit  und  der 
damit  einhergehenden  Zerfallsprozesse  werden  sich  auch  manche  Unter- 
schiede  in  dem  Tempo  des  Stoffumsatzes  crklaren. 

C.  Einflufi  auf  die  Zusatnmensetzung  des  Harns. 

An  der  Spitze  steht  die  von  Freriohs  (4)  ermittelte  und  dann  von 
seinen  Schulern  L.  RieB  und  Schultzen  (4)  weiter  ausgebaute  Erfahrung, 
daB  bei  Leberatrophie  der  Ilarnstoff  des  Urins  absinkt;  dafiir  treten 
andere  Korper  auf,  welche  im  normalen  Stoflwechsel  von  den  Zellen  des 
Korpers  entweder  gar  nicht  gebildet  —  oder  wenn  irehildot.  sofort  weiter 
zu  Hamstoff  umgesetzt  werden:  Leuzin  und  Ty rosin. 
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1.  Der  HamstofT. 

Der  HarnstofT  kann  nach  jenen  Beobachtungen  in  weit  voi^eschrittenen 
Fallen  so  stark  absinken,  dafi  er  im  alkoholischen  Extrakt  des  eingeengten 
UriDS  mit  Salpetersaure  nur  in  Spuren  oder  gar  nicht  mehr  nachzuweisen 
ist.  Z.  B.  berichtet  Frerichs  (5)  einen  Fall,  wo  am  vorletzten  Lebens- 
tag  noch  ^maBige  Mengen"  sich  fanden,  am  letzten  Lebenstag  dagegen 
nicht  mehr.  Die  Harnstoffverrainderung  ist  aber  nicht  in  jedem  Falle 
zu  jeder  Zeit  gleich  stark  ausgepragt.  Gelegentlich  sind  sogar  recht 
ansehnliche  Harnstofifmengen  notiert,  nicht  nur  in  leichteren  zur  Genesung 
fiihrenden  Fallen  von  Schnitzler  (5),  Wirsing  und  Albu,  sondem 
auch  in  todlich  verlaufenen  von  H.  Rehn  und  Perls,  Th.  Rosenheim. 
A.  Fraenkel,  v.  Noorden,  E.  Miinzer,  Fr.  P.  Richter,  Winternitz, 
Laub.  Dasselbe  gilt  von  der  akuten  Phosphorvergiftung.  Wahrend 
Schultzen  und  RieB  das  starke  Absinken  der  HarnstofiFausfuhr  bier 
als  typisch  bezeichnet  batten,  haben  andere  Autoren  [G.  Badt,  Miinzer, 
Engelien  (6)]  es  nicht  konstatieren  konnen. 

Fast  rauB  man  staunen,  daB  so  niedrige  Zahlen  wie  die  von  Frerichs 
und  RieB  und  Schultzen  gefundenen  nie  wieder  verzeichnet  worden 
sind;  wo  die  ausgeschiedenen  Harnstoffmengen  wirklich  ungewohnlich 
klein  gefunden  sind  (der  erwahnte  Fall  von  Senator,  die  Falle  von 
Phosphorvergiftung  Miinzer's),  da  ist  auch  die  Gesamt-N-Ausscheidung 
gering  und  in  dem  Bestehen  eines  ausgesprochenen  Hunger-  und  Durst- 
zustandes  findet  sich  eine  befriedigende  Erklarung. 

Ein  funktionelles  Versagen  der  Leber,  ein  Sistieren  der  Hamstoff- 
bildung  daraus  zu  schlieBen,  geht  nicht  an. 

Dazu  hatte  man  nur  ein  Recht,  wenn  an  Stelle  des  Hamstoffes 
massenhaft  stickstoffhaltige  Substanzen  sich  fanden,  die  man  als  Vorstufen 
des  Karbamid  ansehen  kann. 

Als  solche  gilt  nach  der  Schmicdebcrg-v.  Schroeder'schen  Theorie 
vor  allem  der  Ammoniak.  Deshalb  sind  NHg-Bestimmungen  in  Fallen 
von  akuter  Leberatrophie  und  Phosphorvergiftung  von  entscheidendem 
Wert,  speziell  die  relativen  Beziehungen  des  NHs  zum  Gesarat-N  bezw. 
HarnstofT-N.  Was  in  der  Literatur  dariiber  vorliegt,  ist  in  folgender 
Tabelie  (S.  809)  zusamraengestellt. 

Die  Zahlen  sprechen  deutlich  genug.  Wenn  auch  in  einzelnen  Fallen 
(Rosenheim)  der  relative  Wert  des  NH3-N  normal  groB  ist  [Fre- 
richs (7)  gibt  einraal  bestiramt  an,  der  Urin  habe  nur  Spuren  von 
NH3  enthalten],  so  ist  doch  in  alien  andem  die  Base  relativ  und  wo 
noch  einigermaBen  ausgiebiger  N-Umsatz  statt  hatte,  auch  absolut  ver- 
mehrt.  Auch  A.  Fraenkel  fand  einmal  den  NH3  im  Ham  auf  das  Funf- 
fache  gestiegen. 

Aber  seibst  dieser  Befund  vermehrter  NHg-Ausscheidung  ist  nicht 
eindeutig  und  nicht  ohne  weiteres  geniigend  zur  Annahrae  einer  Behinde- 
rung  der  IlarnstofTbildung  in  der  Leber. 
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Auch  verraehrte  Sauerung  kann  die  NHg-Ausscheidung  in  die  Hohe 
treiben.  Dafiir,  dafi  sie  bei  der  Leberatrophie  diese  Rolle  spielt,  haben 
wir  Anzeichen  genug. 

Zanachst  in  dera  Auftreten  von  Fleischmilchsaure  im  Harn, 
die  zuerst  von  Schultzen  (4)  und  RieB  bei  akuter  Leberatrophie*  in 
groBerer  Menge,  dann  auch  bei  der  Phosphorvergiftung  entdeckt  und 
spater  oftmals  dabei  wiedergefunden  worden  ist  [RieB  (7),  Fraenkel, 
Poore  (7),  Wirsing,  v.  Noorden]. 

Des  weiteren  sind  aber  auch  Fettsauren  im  Urin  bei  Leberatrophie 
verraehrt  gefunden  und  abnorme  andere  Sauren  (Oxymandelsaure)  nach- 
gewiesen  worden.  Acetessigsaurereaktion  gab  der  Harn  in  den  Fallen 
von  Senator  und  Soetbeer. 

Und  schlieBlich  haben  Miinzer  (6)  wie  Soetbeer  durch  Gegeniiber- 
stellung  von  Basen,  Mineralsauren  und  Aziditat  des  Hams  die  Gegenwart 
reichlicher  Mengen  organischer  Sauren  rechnerisch  nachweisen  konnen. 

Miinzer  hat  aber  auch,  was  von  ausschlaggebender  Bedeutung  fiir  die 
HeurteilungderNHg-Werte  ge worden  ist,  den  direkten  Beweis  geliefert,  daB 
sie  von  der  Sauerung  des  Organisnius  abhangen.  Bei  einem  Falle  von 
akuter  Phosphorvergiftung  verabreichte  er  einem  Kranken  pro  Tag  6  g 
Natron  bicarbonicum  mit  dem  Erfolg,  daB  die  NHg-Ausfuhr  prompt  her- 
unter  ging.  Waren  am  Tage  vorher  16,56  7o  ^^^  Gesamt-N  als  Am- 
moniak  ausgeschieden  worden,  so  waren  es  am  andem  Tage  (trotzdem 
ein  Teil  des  Natr.  bic.  erbrochen  war)  nur  noch  ll,067o  und  am  iiber- 
nachsten  Tage  gar  nur  6,2  7o  (Miinzer). 

Die  Einfiihrung  fixen  Alkalis  hatte  also  die  Verminderung  des  NH3 
zur  Polge.  Somit  diirfte  dessen  Vermehning  keine  andere  Bedeutung 
irehabt  haben,  als  die,  abnorme  Sauren  zu  neutralisieren. 


810  Krankheiten  der  Leber. 

Audi  die  NHg-Werte  in  Soetbeer\s  Beobachtung,  die  trotz  gleich- 
zeitig  verabreichter  Alkalis  hoch  waren,  lassen  sich  noch  in  diesem 
Sinne  erklaren. 

Einen  zwingenden  Beweis  fiir  die  Richtigkeit  der  v.  Schroder'schco 
Theorie  der  Harnstoffbildung  aus  NH3  in  der  Leber  liefert  uns  sorait  die 
StoflFwechselpathologie  selbst  bei -der  Lebererkrankung  nicht,  bei  der  die 
weitgehendsteDestruktion  der  Leberzellen  uns  den  Ausfall  der  LeberfunktioD 
am  ehesten  erwarten  laBt. 

Wir  brauchen  deshalb  eine  experimentell  so  gut  gestiitzte  Theorie 
nicht  aufzugeben,  sondem  miissen  sie  nur  in  dera  Umfange  einschranken, 
als  auch  die  vorliegenden  Tierversuche  ihre  Einschrankung  ja  schon  er- 
fordern:  daC  nanilich  neben  der  Leber,  der  hauptsachlichsten  Bildungs- 
statte  fiir  den  Harnstoff,  auch  andere  Gewebe  zur  Hamstoflfpragung  be- 
fahigt  sind,  und  wenn  in  der  raenschlichen  Pathologie  die  Bedeutung  der 
Leber  als  harnstoffbildendes  Organ  nicht  starker  hervortritt,  so  diirfte  es, 
vvie  bereits  (S.  798)  erwahnt,  darauf  beruhen,  daC  die  in  Re<le  stehende 
Funktion  der  Leber  eine  so  lebenswichtige,  rait  dera  Weiterbestehen  des 
Organism  us  untrennbar  verbundene  ist,  daB  das  Leben  erlischt,  wenn  sie 
erst  wesentlich  geraindert  wird.  Wo  aber  bei  schweren  Erkrankungen 
des  Leberparenchyms  der  Tod  eintritt,  ohne  daB  eine  Schadigung  der 
Funktion  raerkbar  geworden,  da  rauB  das  Leben  aus  anderen  Grunden 
erloschen  sein,  vielleicht  durch  eine  Giftwirkung,  die  am  Zentralnenen- 
system  oder  am  Herzen  ansetzt.  (Vergleiche  die  Untersuchungen 
H.  Meyer's,  wonach  raitunter  der  Tod  bei  rait  Phosphor  vergifteten 
Tieren  auBerordentlich  rasch  durch  Herzlahmung  zu  einer  Zeit  eintreten 
kann,  wo  das  Gift  noch  keinerlei  Wirkung  sonst  im  Korper  entfaltet  hat.) 

2.   Leuzin  und  Tyrosin. 

Das  Auftreten  von  Leuzin  und  Tyrosin  im  Ham  bei  krankhaften 
Zustanden,  die  mit  Gewebszerfall  einhergehen,  ist  uns  heute  dank  der 
Kenntnis  der  autolytischen  Vorgange  im  Korper,  weniger  ratsclhaft. 

Als  Frerichs,  Schultzen  und  RieB  (4)  zuerst  die  beideu 
Siiuren  bei  Leberatrophie  im  Ham  entdeckten  und  den  Nachweis  ge- 
fijhrt  batten,  daB  sie  nicht  etwa  durch  Faulen  des  Haras  erst  darin 
entstanden,  sondem  wirklich  in  dera  Ham  praformiert  enthalten  waren, 
lag  die  Annahme  am  nachsten,  daB  hier  Spaltungsprodukte  des  EiweiBes 
infolge  gestorter  Hamstoffbildung  zur  Ausscheidung  gelangten.  DaB  das 
Leuzin  als  Vorstufe  des  HarnstofTes  aufzufassen  sei,  schienen  Fiitterung^- 
versuche  mit  GlykokoU  und  Leuzin  zu  beweisen.  Sic  fiihrten  zu  einer 
Zunahme  der  Hamstoffausscheidung,  wahrend  Leuzin  in  den  flxkrementen 
nicht  erschien.  Dennoch  bezweifelte  F.  Hoppe-Seyler  (8),  daB  Leuzin 
und  Tyrosin  norraale  Zwischenprodukte  des  EiweiBabbaus  sind  und  wenn 
sie  cs  sind,  miiBte  man  sich  auch  noch  fragen,.  ob  die  Leber  mit  der 
Abspaltung  des  NH3  aus  den  Aminosauren  betraut  ist. 

Und  weiter  bestand  die  Frage,  wo  entstehen  im  Organisraus  diese 
Aminosauren,  die  man  bis  dahin  nur  als  Produkte  der  Pankreasverdauung 
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und  der  EiweiBfaiilnis  kannte.  Der  Befund  wics  auf  die  dcgencrierte 
Leber  hin,  aus  der  post  mortem  groBe  Mengen  von  Leiizin  und  Tvrosin 
zu  gewinnen  sind,  und  verhaltnismaUig  niehr,  als  im  Urin  erscheinen 
[Frerichs  und  Stadeler,  Rohmann,  Taylor  (8)]. 

\\\e  waren  die  Substanzen  in  die  Leber  gelangtV  Was  gab  den  An- 
stoB,  daB  bei  der  Leberatrophie  der  EiweiB^bbau  diesen  Weg  nalim  und 
diese  interraediaren  Produkte  in  der  Leber  abgelagert  wurden?  I^ne 
befriedigende  Antwort  war  auf  diese  Frage  lange  nicht  gegeben. 

Die  Annahme,  daB  bakterielle  Zersetzung  —  bei  der,  freilich  hypo- 
thetischen,  infektiosen  Natur  der  Krankheit  nicht  unmoglich  —  das  Tyrosin 
hervorgehen  laBt,  konnte  wolil  fiir  akute  Leberatrophie  lierangezogen 
werden;  fiir  die  Phosphorsaurevergiftung,  bei  der  man  an  die  Gegenwart 
t}TOsinbildender  Bakterien  in  den  Geweben  nicht  denken  konnte,  muBte 
dann  aber  die  weitere  Annahme  herangezogen  werden,  daB  die  kieinen 
Meugen,  welche  man  hier  fand,  aus  dem  Darm  resorbiert  seien. 

Erst  Jacoby's  Untersuchung  iiber  die  Autolysc  der  Leber  hat  die 
Frage  in  neuem  Licht  erscheinen  lassen  (9). 

Auch  bei  der  aseptischen  Autodigestion  entstehen  in  der  Leber  aus 
dem  Zellmaterial  des  Organs  die  genannten  AniinosJiuren  und  sie  ent- 
stehen reichlicher,  als  gewohnlich  bei  der  Autolysc  der  f>eber  von  phos- 
phorvergifteten  Tieren.  Darin  li(*gt  der  Schliissel  fiir  alle  Tyrosin-  und 
Leuzinbefunde.  So  wird  verstandlich,  daB  die  Korper  sich  nicht  regel- 
maBig  bei  der  Leberatrophie  (inden  und  wenn  sie  vorhanden  sind,  bald 
reichlich,  bald  nur  in  Spuren,  daB  sie  nicht  nur  bei  Leberatrophie  und 
Phosphorvergiftung,  sondern  auch  bei  anderen  Krankheiten  (Leukamie, 
Pocken,  Typhus)  gelegentlich  auftreten. 

Die  Menge,  in  der  sie  sich  in  der  Leber  bilden,  ist  eben  wechselnd 
und  wechselnd  sind  von  Fall  zu  Fall  die  Bedingungen  ihrer  Ausschwem- 
raung  aus  dem  Organ.  So  erklari  sich,  daB  Frerichs,  Schultzen 
und  RieB  in  einera  Falle  1,5  g  Tyrosin  im  Tagesharn  neben  reichlichem 
Leuzin  konstatierten,  wahrend  Rehn,  Perls,  Rohmann,  Rosenheim, 
A.  Frankel,  0.  Brieger,  v.  Xoorden,  Senator,  Fr.  P.  Richter 
und  Albu  bcide  vermiBten.  Hiess  (7)  fand  sie  13mal  unter  14  Fallen 
von  Leberatrophie,  nur  ausnahmsweise  aber  bei  Phosphorvergiftung, 
bei  der  ihr  Vorkommen  Schultzen  und. RieB  auf  Grund  ihrer  nega- 
tiven  Tntersuchungen  urspriinglich  ganz  bestritten  batten.  Der  Versuch 
auf  diese  Verschiedenheit  eine  Differentialdiagnose  zwischen  beiden  Krank- 
heiten zu  begriinden,  war  aber  unhaltbar. 

So  erklart  sich  auch  der  Widerspruch,  daB  die  ausgeschiedenen 
Mengen  von  Leuzin  und  Tyrosin  oft  nur  gering  sind,  ja  daB  die  Sub- 
stanzen ganz  fehlen,  und  aus  der  Leber  nach  dem  Tode  sich  doch  groBe 
Quantitaten  davon  darstellen  lassen  (Frerichs,  Rohmann). 

Ihre  Entstehung  verdanken  sie  eben  dem  bei  der  Krankheit  mehr  oder 
weniger  weitgehenden  degenerativen  Zerfall  der  Leberzellen  [Jacoby  (9)], 
und  ihre  Ausscheidung  im  Urin  einer  Ueberschwemmung  des  Organismus 
mit  den  Zerfallsprodukten.     Bei    dieser  werden  viele  Momente  (Liislich- 
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keit,  Zirkulations-  und  Resorptionsverhaltnis)  raitspielen,    sodaU  sie  ver- 
schieden  ausfallt. 

Auch  das  Auftreten  einer  ganzen  Anzahl  von  organischen  Sauren 
(Milchsaure,  Essigsaure,  Buttersaure,  Bernsteinsaure)  im  Ham  bei  Leber- 
atrophie  ist  durch  Untersuchungen  iiber  die  Autolyse  der  Leber  ver- 
standlich  geworden  [Magnus-Levy  (9)]. 

3.   Peptone  und  Albumosen. 

Der  Begriff  der  Peptonurie  hat  manche  Wandlungen  erfahren 
[Stadelmann  (10)]  and  die  Angaben,  die  iiber  Pepton-  und  Albumosen- 
ausscheidung  im  Urin  in  der  Literatur  naraentlich  aus  friiheren  Dezennien 
vorliegen,  sind  nicht  ohne  weiteres  zu  verwerten. 

Ueber  peptonartige  Korper  im  Harn  bei  genuiner  Leberatrophie  und 
vor  allem  bei  der  Leberdegeneration  nach  Phosphorvergiftung  berichten 
Schultzen  und  RieB  (4).  Es  laBt  sich  heute  nicht  mehr  feststellen,  welche 
Korper  diese  Autoren  damals  in  Handen  hatten,  da  die  Identifizierung 
des  Peptons  in  ihren  iVnalysen  vieles  zu  wiinschen  iibrig  lieC.  Bei  alien 
spateren  Angaben  iiber  Albumosengehalt  bei  akuter  Leberatrophie  (Thom- 
pson, V.  Noorden  positiv,  0.  Brieger  negativ)  und  bei  Phosphor- 
vergiftung, [Maixner  positiv,  v.  Jacksch  zweimal  positiv,  einmal 
negativ,  Badt-v.  Noorden  einmal  zweifelhaft,  einmal  negativ,  Munzer 
5  mal  negativ,  Senator  negativ  (10)]  handelt  es  sich  (auBer  bei 
Schultzen  und  RieB)  nur  urn  kleine  Mengen,  wie  sie  auch  bei  vielen 
andercn  Krankheiten  vorkommen.  Fiir  die  Verteilung  des  N  im  Ham 
spielen  sie  also  sicher  keine  RoUe.  Es  lag  von  jeher  nahe,  die  Albu- 
mosen aus  dera  zerfallenden  Lebergewebe  herzuleiten,  welches  auch  post 
mortem  reich  mit  denselben  beladen  ist  [Salkowski,  Rohmann, 
Miura(ll)].  Nach  den  Untersuchungen  von  Hallauer(ll)  wird  man 
an  dieser  Herkunft  nicht  mehr  zweifeln. 

4.  Purinkttrper. 

Wenn  Kohmann  (8)  aus  100  com  Harn  bei  akuter  Leberatrophie 
8,6  mg  Xanthinsilber  darstellen  konnte  —  mehr  als  das  Doppelte  der 
normalen  Menge,  so  wird  man  bei  der  heutigen  Kenntnis  des  Purinstoff- 
wechscls  nur  gesteigerte  Bildung  endogenen  Purins  als  Ursache  ansehen 
konnen.  Der  Kernzerfall  in  dem  untergehenden  Gewebe  ist  die  Quelle 
dafiir.  Dementsprechend  enthalt  auch  die  Leber  reichlich  Alloxur- 
basen. 

Fiir  die  Harnsaurebildung  ist  der  Saugetierorganismus,  nach  unserem 
Wissen,  auf  die  Leber  nicht  angewiesen.  Die  wenigen  Hamsaure- 
bestimmungen,  die  bei  Leberatrophie  vorliegen,  beweisen  dies  auch. 
V.  Noorden  (12)  fand  bei  dem  mitgeteilten  Fail  (S.  806)  im  Nachthara 
(800  g)  0,432  g,  am  ganzen  letzten  Tag  0,36  g  Harnsaure.  Im  Verhaltnis 
zum  Gesamt-N  war  im  ersten  Harn  viel  (3,1 7o)?  '™  zweiten  Ham  frei- 
lich  wenig  (1,2  7o)  Harnsaure- N  vorhanden. 

In    einem    Falle    genuiner    akuter    Leberatrophie    war    es    moglich, 
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lOTage  vor  dem  Tode  bei  der  stark  ikterischen  Kranken  durch  Verab- 
reichung  von  Kalbsthymus  die  Harnsaureausscheidung  um  ca.  1  g  zu 
steigem  [Weintraud  (12)],  wie  die  nachfolgende  Tabelle  beweist. 

Ham  Alloxur      Ham- 

Menge     Spez.  Gew.      ^^^'"^      Korper-N     saure     *  2^5 

21.  Augast      1140  1009  4,405        .0,249       0,442    0,4104 

22.  „  23G0  1008  5,55  0,314  0,485  1,369 

23.  „  4100  1010  15,096  0,687  1,402  2,993  Kalbsthymus 

24.  „  2800  1010  7,095  0,492  1,056  2,296 

25.  „  1800  1010  5,62  0,369  0,824  1,746 

26.  „  1800  1009  6,048  0,322  0,801  1,296 

27.  „  1200  1010  5,07  0,317  0,364  1,344 

Der  durch  Organzerfall  gesteigerten  Produktion  endogenen  Purins 
bei  ungesiorter  Harnsaurebildung  entsprechen  auch  die  hohen  Harnsaure- 
zahlen,  die  Badt  (6)  in  eineni  Falle  von  Phosphorvergiftung  gefunden. 
Bei  einem  Kranken,  der  am  11.  Tage  todlich  endete,  1,818  und  1,446  g 
am  9.  bezw.  ara  10.  Krankheitstage.  In  einem  zweiten  Falle  waren  es 
freilich  noch  wenige  Zentigramme.  Ansehnlichen  Mengen  begegnete  auch 
Miinzer  (6). 

Inosinsaure  hat  Boese  (13)  einmal  in  Spuren  aus  dem  Harn  bei 
akuter  Leberatrophie  dargestellt. 

N-freie  Subs  tan  z.  Ueber  Milchsaure  wurde  schon  berichtet.  Sie 
findet  sich  sowohl  bei  akuter  Leberatrophie  wie  bei  Phosphorvergiftung; 
ob  in  der  Kegel  —  wie  Schultzen  und  RieU  meinten  —  bei  Letzterer 
sehr  viel  reichlicher,  kann  noch  nicht  als  bewiesen  gelten. 

Eine  gesteigerte  Ausscheidung  des  nicht  oxydierten  Phosphors  im 
Urin  konstatierte  Lepine  (13)  bei  Kranken  mit  verfetteten  Lebern. 
Die  Erscheinung  soil  sich  auf  den  vermehrten  Lezithingehalt  der  Fett- 
leber  zuriickfiihren  lassen. 

5.  Aromatische  Oxysfturen. 

Schulzen  und  RielJ  stellten  aus  dem  Harn  bei  akuter  Leberatrophie 
die  Oxymandelsaure  dar.  Kohmann  (8)  erhielt  die  gleiche  Saure.  Ihr 
Vorkommen  ist  nicht  auf  die  akute  Leberatrophie  beschrankt.  Von 
Baumann  liegen  Angaben  iiber  Oxymandelsaurc  in  zwei  Fallen  von 
Phosphorvergiftung  vor,  van  Acker  en  erzielte  einmal  das  gleiche  Re- 
sultat.  Auch  Blendemann  erhielt  einmal  bei  Phosphorvergiftung  0,2475  g 
einer  nicht  naher  bestimmten  aromatischen  Saure  (14). 

Die  aromatischen  Sauren  sind  Abkommlinge  des  Tyrosins  und 
kommen  daher  in  Spuren  auch  im  gesunden  llarn  vor.  Bei  der  Autolyse 
der  Leber  sind  sie  bisher  noch  nicht  gefunden.  In  mehreren  der  zifierten 
Falle  waren  sie  rcichlich  vertreten,  wahrend  Tyrosin  im  Harn  fehlte. 
Besonders  deutlich  zeigte  sich  das  in  Rohmann's  Beobachtung.  Nach 
ihm  hat  man  anzunehmen,  daB  die  erkrankten  Gewebe  unter  gewissen 
Umstanden    noch    im  Stande   sind,    das  NHj-Radikal  von  dem  Tyrosin- 
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Molekul  abzulosen  und  die  Oxydation  des  aromatischen  Kernes  zu  be- 
ginnen.  aber  nicht  mehr  im  Stande  sind,  letztere  zu  Ende  zu  fuhreo. 
Dann  werden  nur  aromatische  Oxysauren,  aber  kein  Tyrosin  ausge- 
schicden.  Wir  diirfen  heute  verrauten,  daU  auch  die  aromatischen  Oxy- 
sauren aus  der  Autolyse  hervorgehen  konnen. 

6.  Zucker 

wurde  bei  akuter  gelber  Leberatrophie  nur  von  Tscherinoff  u.  Soetbeer 
ini  Ham  gefunden.  Bei  Phosphorvergiftung  scheint  es  kein  seltener 
Befund.  Bollinger  und  Huber  berichten  davon,  aber  es  handelte  sich 
nur  ura  kleine  Mengen.  Reichel  sah  am  dritten  Tag  nach  der  Yer- 
giftung  1,3 7o  Zucker.  Laub  konstatierte  am  vierten  Tage  0,67 7o?  ani 
11.  Tage  0,15^0)  '^  einem  zweiten  Falle  9  Tage  nach  der  Vergiftunir 
0,45— 0,69  7o-  J^ei  dem  ersten  Kranken  war  am  22.  Tage  mit  100  g 
Traubenzucker  aliraentare  Glykosurie  auszulosen.  Auch  von  Jaksch 
kommt  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  zu  dem  SehluB,  daU,  in  ge- 
wissen  Stadien  der  Krankheit  wenigstens,  im  UebermaB  zugefuhrter 
Traubenzucker  nicht  voUstandig  mehr  verbrannt  wird  (15). 

7.  Gallenbestandteile. 

An  Bilirubin  ist  in  der  Kegel  der  Ham  bei  akuter  Leberatrophie 
sehr  reich  und  zwar  bis  zu  den  letzten  Stunden  des  Lebens.  Daraus  ist 
zu  entnehmen,  daB  die  Gallenfarbstoflfbildung  trotz  der  schweren  Schadi- 
gung  des  Leberparenchyms  andauemd  erhalten  ist. 

Der  Uebertritt  von  Gallenfarbstoff  ins  Blut  komrat  bei  der  Krank- 
heit durch  Gallenstauung,  teils  infolge  der  die  kleinen  Gallenwege  er- 
druckenden  Schwellungen  des  Lebergewebes,  teils  wohl  auch  infolge  ab- 
normer  zahfliissiger  Beschaffenheit  des  Sekretes  zu  Stande.  Wenn  irgend 
iiberhaupt,  wird  man  hier  auch  eine  Sekretionsanomalie  der  Leberzellen 
(Paracholie,  Parapedese)  zulassen.  Nur  in  wenigen  Fallen  ist  die  Gallen- 
stauung so  vollstiindig,  daB  der  Kot  vollig  entfarbt  wurd.  Wahrend  viel- 
fach  machtige  Mengen  von  griiner  Galle  erbrochen  werden,  gelangen  oft 
sogar  von  dem  reichlich  erzeugten  Farbstoff  noch  ansehnliche  Bnichteile 
in  den  Darm,  so  daB  hier  groBe  Mengen  von  Hydrobilirabin  gebildet 
werden  konnen,  die  nach  ihrer  Resorption  im  Ham  erscheinen  [Wirsing{li]. 
Auf  die  Moglichkeit  einer  Urobilinbildung  in  der  degenerierenden  Leber 
wurde  oben  bereits  hingewiesen  (S.  758). 

Man  darf  aus  diesen  Tatsachen  schlieBen,  daB  bei  der  Krankheit 
in  groBem  Umfange  rote  Blutkorperchen  zu  Gmnde  gehen,  sei  es  in  der 
Blutbahn  selbst,  sei  es  nachdem  wahre  Blutungen  in  die  Gewebe  statt- 
gefunden  habcn.  Fiir  die  Phosphorvergiftung  wird  dieses  seit  den  experi- 
mentellen  Untersuchungen  von  Fraenkel  und  Rohmann  (16)  auch  an- 
genommen.  Ueber  den  Blutbefund  beim  Menschen,  der  diesen  Untergang 
roter  Blutscheiben  nicht  ohne  weiteres  erkennen  laBt,  siehe  unten. 
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Gallensauren  sind  bei  akuter  Leberatrophie  iiiehnnals  mit  aller 
Sicherheit  im  Ham  nachgewiesen  [Hoppe-Seyler,  Thierfelder  (17), 
Soetbeer  (3)].  GroBe  Mengen  wird  man  nicht  erwarten,  weil  schon  bei 
einfachem  Stauungsikterus  die  Bildung  der  Sauren  erheblich  eingeschrankt 
wird.  Daher  kann  es  nicht  verwundern,  daB  sie  ofters  ganzlich  vermiBt 
wurden,    z.  B.  in  den  Fallen  von  Rosenheim  und  Wirsing. 

D.  Einflufi  auf  das  Blut 

Ueber  die  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  der  akuten  Leberatrophie 
wissen  wir  noch  zu  wenig. 

Die  vermehrte  Gallenfarbstoffproduktion  weist,  wie  schon  erwahnt,  auf 
einen  beschleunigten  Untergang  der  roten  Blutkorperchen  hin.  Die  einzige 
Zahlung,  iiber  die  wir  berichtet  fmden  [E.  Grawitz  (18)]  ergab  aber 
noch  5.15  Millionen  Erytlirozyten.  Auch  bei  der  Phosphorvergiftung  beim 
Menschen  sind  die  Blutkorperchenzahlen  hoch.  Taussig  (18)  konstatierte 
eine  zum  Teil  sehr  betrachtliche  Vermehrung.  Ebenso  v.  Jaksch  (18), 
V,  Noorden  zahlte  in  einem  Fallo  auf  der  Hohe  der  Krankheit  ebenfalls 
6,7—6,8  Millionen. 

Das  hat  Miinzer  zu  dem  SchluB  gefiihrt,  daB  bei  Phosphorvergiftung 
keine  Blutseheiben  mehr  zu  Grunde  gehen.  Taussig  nimmt  sogar  eine 
voriibergehende  wirkliche  Vermehrung  an.  Die  gefundenen  hohen  Blut- 
korperchenwerte  beweisen  aber  an  sich  noch  keine  absolute  Zunahrae 
der  Erythrozyten  im  Gesamtblut.  Es  konnte  sich  auch  um  eine  schein- 
bare  (relative)  Vermehrung  handeln,  dadurch  zu  Stande  gekommen,  daB 
infolge  lymphagoger  Einfliisse  oder  vasomotorischer  Reizungen  der 
Wasser-  bezw.  Plasmaverlust  des  Blutes  voriibergehend  noch  starker  ist 
als  der  Untergang  von  Blutseheiben  (v.  Noorden,  E.  Grawitz).  Dafiir 
geben  die  von  E.  Grawitz  in  dem  bereits  erwahnten  Falle  von  Leber- 
atrophie gefundenen  AVerte  freilich  keinen  Anhalt.  Er  fand  20,7  % 
Trockensubstanz  des  Blutes  und  7,77  %  ^^'^  Serums.  Auch  v.  Jaksch 
findet  den  EiweiBgehalt  des  Gesamt  blutes  und  des  Blutserums  so  wie  den 
Wassergehalt  normal. 

Morphologisch  erscheinen  die  roten  Blutkorperchen  bei  der  Phosphor- 
vergiftung nicht  verandert  (v.  Jaksch),  doch  wird  von  mehreren  Seiten 
das  schon  beim  Ikterus  erwahnte  Phanomen  der  gestorten  GeldroUen- 
bildung  und  der  vorzeitigen  Stechapfelbildung  gerade  bei  akuter  Leber- 
atrophie und  Phosphorvergiftung  hervorgehoben  [v.  Noorden,  Grawitz, 
T.  Jez  (19)]. 

Auch  die  Abnalune  der  Blutalkaleszenz,  die  Fr.  Kraus  (19)  und 
v.  Jaksch  (19),  letzterer  in  betriichtlichcm  MaBe  konstatierte,  spricht 
eigentlich  fur    einen    gesteigerten  Zellenzerfall  im  Blute  [Miinzer  (19)]. 

Doch  kann  auch  die  Resorption  der  besonderen  Abbauprodukte  des 
EiweiBes  schuld  daran  sein,  die  unter  dem  EinfluB  von  intrazellularen 
proteol\"tischen  Fermenten  bei  krankhaften  Zustanden  sich  bilden. 
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IV.   Die  StOrungen  der  Entgiftung  bei  Leber- 
kraukheiten. 

Man  schreibt  von  Alters  her  der  Leber  die  Fahigkeit  zu,  giftige 
Stoffwechselprodukte,  welche  vom  Dami  aus  die  Blutbahn  betreten,  ab- 
zufangen  und  dadurch  andere  Zellen  des  Organismus  vor  der  Beriihrung 
niit'ihnen  zu  bewahren.  Eine  solclie  Anschauung  ist  in  der  anatomischen 
Lage  des  Organs  und  in  der  besonderen  Anordnung  seiner  Blutversorgung 
begriindet.  Eine  wesentliche  Stiitze  hat  sie  erhalten  durch  den  experi- 
mentellen  Nachweis  der  besonderen  Beziehungen,  die  die  Leber  zu  ge- 
wissen  exogenen  Giften  (Alkaloiden  und  Metallen)  besitzt. 

Xachdem  zuerst  J.  M.  Schiff  den  nach  Pfortaderunterbindung  bei  den 
Versuehstieren  anftretenden  Tod  auf  die  AVirkung  von  Stoffweehselgifteii 
bezogen  hatte,  die  normalerweise  seitens  der  Leber  zuriickgehalt^n  uod 
unschadlich  geniacht  werden,  konnte  Heger  zeigen,  daU  die  Leber  bei 
kiinstlicher  Durchblutung  20 — 25  7o  der  denn  Blut  zngesetzten  Gifte 
(Nikotin,  Hyoszin,   Strychnin,  Morphin  und  Chinin)  zuruckhalt. 

AVeitere  tierexperimentelle  Untersuchungen  ergaben  iibereinstimmend. 
daU  die  Alkaloide  bei  Injektion  in  die  Korpervenen  sehr  viel  heftigere 
Vergiftungserscheinungen  auslosen,  als  bei  Injektion  in  die  Portalvene 
(.Schiff,  Lautenbach,  Lussana,  Jaques).  Erst  bei  der  Erklarung 
der  Tatsachen  teilten  sich  die  Meinungen  der  Autoren  hinsichtlich  der 
Frage,  ob  die  Leber  die  zugefiihrten  Gifte  unverandert  anhalt  und  auf- 
speichert  (P.  Heger,  Jaques)  oder  chemisch  bindet  und  in  weniger  giftige 
oder  ungiftige  Substanzen  urawandelt  (Schiff,  Lau  ten  bach)  oder 
schlieUlich  dank  ihrer  „eiiminierenden  Kraft'^  mitteis  der  Galle  aus  dem 
Korper  entfernt  (Lussana)  (1). 

Die  gcsamten  fruheren  Experimente  wurden  spater  von  Roger  i2j 
auf  Bouchard's  Veranlassung  wiederholt  und  niannigfach  erweiterr. 

G.  H.  Roger  kommt  in  seiner  inhaltsreichen  Monographic  zu  folgenden 
Ergebnissen:  Die  Leber  entgiftet  die  Kali-  und  Natronsalze  nicht.  Sie 
stapelt  einige  mineralische  Gifte  auf,  wie  Kupfer,  Arsen,  Antiraon,  Queck- 
siiber.  Sie  wirkt  auf  einige  Eisensalze  energisch  ein,  so  daC  z.  B.  milch- 
saures  Eisen  von  den  Korpervenen  aus  dreimal  giftiger  ist  als  von  der 
Portalvene. 

Pflanzenalkaloide  und  Faulnisptomaine  verlieren  ausnahmslos  die 
Halfte  und  mehr  von  ihrer  Giftigkeit,  wenn  sie  vor  denn  Eintritt  in*  die 
allgemeine  Zirkulation  die  Leber  passieren.  Dasselbe  gilt  von  den  Ab- 
bauprodukten  des  Eiweifies  (Peptonen  und  Ammoniaksalzen)  und  von 
dem  noch  unbekannten  organischen  Gift,  das  der  uormale  Harn  be- 
herbergt. 

Die  Entgiftung  wird  nicht  durch  Uebertritt  in  die  Galle  bewirkt. 
denn  die  Galle  enthiilt  nur  Spuren  der  iVlkaloide.  Sie  ist  auch  nicht 
von  einfacher  x\ufspeicherung  abhangig,  sondern  die  Leber  stellt  aus  den 
giftigen    Substanzen    unter    Anlagerung    von    Kohlehydrat    neue  weniger 
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iriftige  V'^erbindungen  her.  Dazu  bedarf  es  der  Anwesenheit  von  Glykogen 
in  der  Leber.  1st  die  Leber  durch  Hunger  oder  experiraentelle  Eingriffe 
glykogenfrei  gemacht,  so  biiCt  sie  ihre  entgiftende  Kraft  ein,  und  um- 
ffekehrt  entfalten  alle  zugefiihrten  Substanzen  eine  geringere  Giftwirkung, . 
wenn  durch  gleichzeitige  Einfiihrung  von  Traubenzucker  der  Glykogen- 
gehalt  der  Leber  gesteigert  ist.     So  Roger. 

Die  Aufstellung  dieses  angeblichen  Parallelismus  zweier  Leber- 
funktionen,  der  Glykogenie  und  der  Ent^ftung,  ist  fiir  die  ganze  weitere 
Bearbeitung  der  Frage  von  der  gestorten  Leberfunktion  in  Frankreich 
zura  Ausgangspunkt  geworden.  Der  Ausbau  der  heutigen  Lehre  von 
^Insiiffisance  hepatique"  (siehe  unten,  Seite  820)  hat  spater  hier  ein- 
sesetzt. 

Roger  selbst  priift  in  dem  klinischen  Teil  seiner  Arbeit  die 
Richtigkeit  seiner  Annahrae.  Da  schon  oberflachliche  Storungen  der 
Leber,  z.  B.  einfache  Gallenstauung,  den  Glykogenvorrat  vermindern,  so 
stand  zu  erwarten,  daB  in  Krankheiten  des  Organs  die  im  Korper  selbst 
erzeugten  und  insbesondere  die  aus  dem  Darm  einstromenden  Gifte  den 
allgemeinen  Kreislauf  uberfluten  und  im  Ham  ausgeschieden  werden. 
Roger  untersuchte  den  Harn  leberkranker  Menschen  nach  Bouchard's 
Methode  auf  seine  Giftigkeit  fiir  Kaninchen.  Er  fand  in  mehreren  Fallen 
von  katarrhalischem  Ikterus,  Cholelithiasis  mit  Gallenstauung,  atrophischer 
und  hypertrophischer  Zirrhose  den  Giftigkeitskoeffizienten  urn  ein  viel- 
faches  hoher  als  normal.  In  anderen  Fallen  wurde  die  Zunahme  der 
Harngiftigkeil  vermiBt. 

Angesichts  dieser  unterschiedlichen  Verhaltnisse  lag  es  nahe,  zu 
priifen,  ob  bei  den  betreflenden  Kranken  groBe  Zuckergaben  Glykosurie 
erzeugten.  Es  stellte  sich  heraus,  daB  sehr  giftige  Harne  dabei  zucker- 
haltig  wurden.  Roger  verbindet  beides  zur  Erklarung:  Die  Leber 
konnte  kein  Glykogen  aufstapeln  und  daher  die  Gifte  nicht  unsehadlich 
machen.  In  den  anderen  Fallen  hatte  die  Leber  die  Fiihigkeit  der 
Glykogenanhaufung  und  mit  ihr  die  entgiftende  Kraft  behauptet. 

Ein  Versuch,  die  giftigen  Korper  aus  dem  Urin  zu  isolieren,  wurde 
nicht  gemacht.  Roger  konnte  nur  ausschlicBen,  daB  der  Gallenfarbstotf 
unter  ihnen  eine  wesentliche  Rolle  spielte.  j 

Nach  Roger's  Arbeit  haben  noch  eine  ganze  Anzahl  von  Autoren 
die  Frage  der  Giftretention  in  der  Leber  studiert  und  im  Sinne  ciner 
S(^hutz\virkung  des  Organs  beantwortet,  so  Capitan  und  E.  Gley  gegen- 
iiber  dem  Antipyrin,  Gley  und  Eon  du  Val  gegeniiber  dem  Kokain, 
Roger  gegeniiber  dem  Strychnin,  A.  Schmidt  gegeniiber  Morphinglykol- 
i<aureester,  Schupfer  gegeniiber  verschiedenen  Alkaloiden,  Legry, 
Charrin  und  Brunton  gegeniiber  Bakteriengiften  [Pestana  (3)]. 

Andererseits  sind  auch  gegenteilige  Ansichten  laut  geworden. 
Rene  (4),  dessen  Versuche  Roger  freilich  sclvarf  kritisiert,  bestreitet  die 
•S'hutzwirkung  der  Leber  geireniiber  dem  Nikotin.  Chouppe  und 
Pinet  (4)  halten  die  beobachtete  Abschwachung  der  Stryclminwirkung 
lediglich    fiir    die  Folge    einer  verlangsamten  Absorption  des  Giftes  und 
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K.  Sauer  (4)  bestreitet  die  Schutzwirkung  der  Leber  gegeniiber  dem  Kurare, 
die  Lussana,  Albanese  und  Gaglio  (4)  gesehen  liaben  woUten. 

Demgegeniiber  hat  Kotliar  (5)  mil  einer  sinnreichen  Versuchs- 
anordnung   jeden  Zweifel    an    der    antitoxischen  Leberfunktion  beseitigi. 

Er  unterband  Hunden  mit  Eek'scher  Venenfistel  (Koranuinikatitm 
zwischen  Pfortader  und  unterer  Hohlvene)  das  eine  Mai  die  Pfortader. 
sodaB  das  Pfortaderblut  niit  Umgehung  der  Leber  in  den  groBen  Kreis- 
lauf  gelangte,  und  beobachtete,  daU  bei  ihnen  Atropinverabreicliung 
vom  Magen  aus  dieselben  schweren  Intoxikationserscheinungen  sowohl 
von  Seiten  des  Herzens  als  der  Pupillen  hervorrief,  wie  bei  subkutaner 
Injektion.  Das  andere  Mai  wurde  ebensolchen  Hunden  die  untere  Hohl- 
vene untcrbunden  und  dadurch  das  gcsamte  vendse  Blut  der  hinteren 
Korperhalfte  der  Leber  zugefuhrt,  und  es  zeigte  sich,  daU  jetzt  das  in 
die  Vena  femoralis  eingespritzte  Gift  viel  schwacher  wirkte  als  bei 
KontroUtieren,  oder  als  nach  seiner  Injektion  in  eine  Kopfvene. 

Die  chemischen  Vorgange  bei  dem  Zustandekomnien  der  anii- 
toxischen  Wirkung  der  Leberzelle  sind  unserem  Verstandnis  nahergeriickt 
worden  durch  die  Untersuchungen,  welche  sich  mit  der  Zuriickhaltung 
organischer  Gifte,  namentlich  der  schweren  Metalle,  in  der  Leber  be- 
schaftigen.  Es  ist  lange  bekannt,  daB  bei  der  Injektion  von  Eisensalzen 
bei  Tieren  groBe  Mengen  derselben  in  der  Leber  abgelagert  werden.  und 
es  bilden  sich  dabei  nicht  allein  eisenhaltige  EiweiBkorper.  wie  das 
Ferratin,  sondern  auch  die  Nukleoproteide  der  Leber  werden  eisenhaliiger 
gemacht.  Ebenso  wie  es  nun  vom  Jod  wahrscheinlich  gerrtacht  ist,  dali 
cs  sich  in  der  Schilddriise  mit  einem  bestimmten  Globulin  zu  verbinden 
vermag  [F.Blum,  A.Oswald  (5)]  und  vom  Arsen  angcnommen  werden 
darf,  daB  cs  in  den  Geweben  und  Leukozyten  hauptsachlich  an  die 
Nukleine  gebunden  ist,  so  konnte  Slowtzoff  (5)  auch  von  der  Bindung 
des  Quecksilbers  in  der  Leber  den  Nachweis  fiihren,  daB  es  daselbst 
mit  Globulin  eine  Verbindung  eingeht  und  weiterhin  von  dem  Arsen  und 
von  dem  Kupfer,  daB  sie  von  den  Lebernukleinen  gebunden  werden. 

Mit  dem  erhohten  Vorrat  an  EiweiBkorpern,  die  bei  der  Mastung 
ebenso  zunahmen,  wie  der  Glykogenbestand,  bringt  Slowtzoff  es  in 
Verbindung,  daB  gemastete  Tiere  besser  gegen  Vergiftungen  gescliiitzt 
sind  als  hungernde.  Durch  den  hoheren  EiweiBgehalt  hat  ihre  Leber 
ein  hoheres  Bindungsvermogen  fiir  Gift  erhalten  und  so  darf  man  wohl 
allgemein  aimehmen,  daB  es  nicht  einseitig  der  Glykogengehalt  der  Leber- 
zelle, sondern  vielmehr  ihr  gesamtes  Protoplasmamaterial  ist,  was  sie 
zur  Giftbindung  befahigt. 

In  diesem  Sinne  sind  auch  die  neueren  Versuche  von  Vamossy(5) 
iiher  die  Aufstapelung  an  Kupfer,  Quecksilber,  Arsen,  Zink.  Blei. 
Strychnin,  A  tropin  und  Chinin  in  der  Leber  ausgefallen. 

Buys  (6)  nimmt  dagegen  an,  daB  cs  sich  um  die  Wirkung  eines 
in  dem  Organsaft  der  Leber  gelost  enthaltenen  antitoxischen  Prinzips 
liandelt,  wenn,  wie  in  seinen  Versuchen,  Hyoscyamin  in  Beriilirung  mit 
frisch    bereitetem  Leberbrei    seine  Wirkung  auf   jdie    Pupille    vollstiindig 
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verliert.  Ebenso  haben  Petrone  und  Aracndola  eine  antitoxisclie 
WirKung  der  Leber  gegen  pflanzliche  Alkaloide  „in  vitro'^  feststellen 
konnen. 

Wegeu  des  zweifelhaften  Wertes  der  angewandten  Methode  konnen 
die  Arbeiten  ubergangen  werden,  die  sich  mit  dera  urotoxischen  Koeffi- 
zienten  des  Hams  Leberkranker  beschaftigen  [Bouchard,  Dupre, 
Lipari.  Gharrin,  Rendu,  Surmont,  Roger,  Bellati,  Feltz  und 
P.  Ehrmann  (7)].     Ihr  Tenor  ist  iiberall  ungefahr  der  gleiche: 

Die  Harngiftigkeit  ist  bei  schweren  Leberkrankheiten  verraehrt,  weil 
die  Gifte,  die  bei  der  Verdauung  und  bei  der  Darmfaulnis  entstehen 
und  normalerweise  von  der  Leber  neutralisiert  werden  sollten,  im 
Urin  zur  Ausscheidung  kommen.  Ausnahmen  kommen  aber  vor,  wenn 
in  den  Verlauf  der  Krankheilen  sich  Perioden  mit  geschwachter  Nieren- 
tatigkeit  einschieben.  Dann  bleiben  die  Gifte  im  Korper  und  konnen 
namentlich  beim  infektiosen  Ikterus  (Weil'sche  Krankheit)  nach  dem 
Fieberabfall  zur  kritischen  Ausscheidung  gelangen  (Crise  urinaire  des 
h^patiques,  Chauffard  (8)].  Wegen  der  Gefahr  der  xVutointoxikation 
ist  hoher  Stand  der  Harngiftigkeit  ein  giinstiges,  tiefer  Stand  ein  schlechtes 
prognostisches  Zeichen. 

In  gleicher  Weise  verwendet  H.  Schapiro  zum  Zweck  der  Vorhersage 
die  Ausscheidung  von  verabreichten  kleinen  Strychnindosen,  die  rascher 
zur  Ausscheidung  mit  dem  Ham  gelangen,  wenn  die  Leber  erkrankt 
ist  und  nicht  die  Kraft  besitzt,  sie  zuriickzuhalten. 

AiiBer  im  Urin  erfolgt  die  Ausscheidung  der  Stoffwechselgifte  auch 
in  der  Galle.  Die  Toxizitat  der  Galle  nimmt  nach  Pfortaderunterbindung, 
infolge  der  geringeren  Zufuhr  von  Giften  yom  Darm  her  ab  [Lugli(9)]. 
Dafiir  treten  die  Gifte  bei  geniigender  Durchlassigkeit  des  Nierenfilters 
in  den  Harn  iiber,  dessen  Gifti^keit  bei  der  Pfortaderunterbindung  zu- 
nimmt  [Bis so  (9)]. 

Aber  nicht  alle  Versuche  sprechen  zu  Gunsten  einer  Schutzwirkung 
der  Leber  gegeniiber  den  im  Pfortaderblut  ihr  zugefiihrten  Giften.  Wohl 
erkrankten  Hunde  nach  Ausschaltung  der  Leber  mittels  Eck'scher  V'enen- 
fistel  alsbald  unter  schweren  Vergiftungserscheinungen,  wenn  sie  Fleisch- 
nahrung  erhalten  [M.  Hahn,  V.  Massen,  M.  Nencki  und  J.  Pawlow  (10)]. 
Tiere,  denen  durch  eine  Kaniile  das  Pfortaderblut  in  die  untere  Hohlvene 
iibergeleitet  ist,  entleeren  aber  einen  Urin,  der,  nach  Bouchard's  Methode 
^epriift,  nicht  giftiger  ist,  als  derjenige  gesunder  Tiere  [Queirolo  (10)]. 
L'nd  ebensowenig  entfalten  pcritoneale  Transsudate  (Aszitesfliissigkeit  von 
Leberzirrhose)  bei  intravaskuliirer  Jnjektion  eine  groCere  Giftwirkung 
als  Pleuraergiisse,  ein  Beweis,  dafi  das  in  den  Pfortaderwurzeln  zirku- 
lierende  Blut  keine  grofieren  Giftmengen  enthalt,  als  das  im  groCen 
Kreislauf  befmdliche  (Queirolo). 

Eine  kurze  Erwahnung  dieser  Lntersuchungen  muC  gcnugen.  So  an- 
re£:end  die  Experimente  Bouchard's  auch  sind,  so  darf  man  sich  doch 
nirht  verhehlen,  daC  sie  nur  einen  sehr  oberflachlichen  Einblick  in  den 
Gifthaushalt    des  Korpers  und  die  Beziehungen  der  Leber  zu  demselben 
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eroflfnen.  Bei  der  ablehnenden  Kritik,  die  Bouchard's  Methode  mit  der 
Zeit  von  alien  Seiten  erfahren,  ist  es  unwahrscheinlich,  daB  man  auf 
diesem  Wege  weiter  kommen  wird.  Es  gilt  vielraehr  die  Natur  jener 
Korper  genau  festzustellen,  welche  *den  Harn  der  Leberkranken  so  giftig 
machen  und  dann  wird  man  auch  ihre  Quelle  erkennen.  -Der  weitere 
Ausbau  der  qualitativen  Harnanalyse  und  namentlich  die  Fortsetzung  der 
Bemiihungen,  die  chemische  Natur  des  Reststickstoflfes  im  Urin  zu  er- 
raitteln,    werden    der   zunachst  imraer  wieder  einzuschlagende  Weg  sein. 

Ferner  wird  experiraentell  festzustellen  sein,  welcher  Anteil  der 
Leber  zufallt,  wenn  giftige  Produkte  der  Verdauung  oder  des  Zelleiilebens 
im  Organism  us  durch  Anlagerungen  zu  weniger  giftigen  Verbindungen 
sich  umsetzen.  Von  den  bei  der  Darmfaulnis  entstehenden  aroraatischen 
Spaltungsprodukten  der  EiweiBfaulnis  hatte  E.  Baumann  (11)  schon  die 
Verrautung  ausgesprochen,  daU  ihre  Paarung  mit  Schwefelsaure  in  der 
Leber  stattfindet,  weil  in  der  Leber  mehr  gepaarte  Schwefelsaure  naeh- 
weisbar  war,  als  in  anderen  Organen.  Auf  Grund  von  Durchblutungs- 
versuchen  am  iiberlebenden  Organ  haben  G.  Embden  und  Glaessner  (11) 
neuerdings  ebenfalls  die  Leber  als  den  Ort  der  Aetherschwefelsaurepaamng 
bezeichnet. 

Ebenso  machen  es  die  Versuche  wahrscheinlich ,  dafi  auch  die 
Bildung  gepaarter  Glykuronsiiuren,  die  moglicherwcise  ebenfalls  eine 
Neutralisation  von  Giften  bedeutet,  zu  einem  Teil  in  der  Leber  vor  sieh 
geht  [Embden  (11)].  Nach  den  Untersuchungen  von  Fr.  Pick  (11)  schien 
(lie  Leberfunktion  dafiir  weniger  in  Betracht  zu  kommen. 

Ein  Ausbleiben  der  Synthese  bei  Leberkrankheiten  ist  iibrigens  bis- 
her  nicht  beobachtet. 

Ob  gegeniiber  den  durch  spezifische  bakterielle  Zersetzungsvorgange 
im  Darmkanal  aus  dem  EiweiB  entstehenden  Diaminen  die  Leber  eine 
entgiftende  Wirkung  entfaltet,  indem  sie  dieselben  zur  Zystinsyntliese 
[Baumann  und  Udranszky  (12)]  verwendet,  ist  wieder  sehr  fraglich 
geworden.  Bei  Verfiitterung  von  Diaminen  wird  wenigstens  beim  Hund 
keine  Zystinausscheidung  erzielt  [Baumann  und  Udranszky  (12)].  Da- 
gegen  scheint  nach  den  tierexperimentellen  L^ntersuchungen  bei  der  Bildung 
von  Taurin  aus  Zystin  [G.  v.  Bergmann  (13)]  die  Leber  eine  spezifische 
Rolle  zu  spielen  [A.  Blum  (13)],  worauf  auch  eine  Beobachtung  aus  der 
raenschlichen  Pathologic  hindeutet.  Bei  einem  Kranken  rait  Zystinurie, 
der  gleichzeitig  an  Leberatrophie  litt,  beobachtete  Marowsky  (13)  dauernd 
fast  vollstandige  Acholic  der  Darmentleerungen  und  erklarte  diesen  Be- 
fund  dahin,  daC  hier  infolge  einer  gestorten  Leberfunktion  Zysiin 
vikariierend  fur  Taurin  zur  Ausscheidung  komme. 

Eine  Vermehrung  des  Zystins  im  Harn  bei  der  Leberschadigung  dun/h 
Phosphorvergiftung  ist  von  Baumann  und  Goldmann  (13)  beobachtet. 

Wir  wisscn  zu  weuig  dariiber,  wie  weit  die  Verwendung  der  sohwefel- 
lialtigen  Spaltungsprodukte  des  EiweiBes  zur  Gallenbereitung  eine  tnt- 
giftung  des  Korpers  bedeutet,  um  solche  Beobachtungen  hier  zu  haufen 
oder  breiter  zu  erortem. 
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SchlieUlich  handelt  es  sich  bei  der  Gallenbildung  um  eine  spezifische 
lebenswichtige  Leberfunktion  und  es  ist  selbstverstandlich,  daC  deren 
Beeintrachtigung  oder  Ausfall  infolge  krankhafter  Veranderung  des  Or- 
gans nicht  ohne  schwere  Riickwirkung  ira  Sinne  einer  Autointoxikation 
verlaufen  kann.  Dasselbe  gilt  auch  von  der  ammoniakentgiftenden 
Funktion  der  Leber  [A.  Biedl  und  H.  Winterberg  (14)],  wenn  auch  die 
Harnstoffbildung  nicht  in  derselben  AusschlieBlichkeit  wie  die  Gallen- 
bereitung  in  der  Leber  lokalisiert  ist. 

Natiirlich  kann  man  die  entgiftenden  Funktionen  der  Leber  auch 
sehr  viel  weiter  auffassen  und  in  jeder  der  zahlreichen  Stoffwechsel- 
auBerungen,  in  denen  sich  die  Lebenstatigkeit  der  normalarbeitenden 
Leberzelle  kundgibt,  eine  Schutzwirkung  und  in  ihrer  Storung  eine  Ver- 
giftung  erblicken.  Wird  dadurch  doch  die  Konstanz  der  normalen  Safte- 
raischung  alteriert,  fiir  deren  Erhaltung  die  Leber  mit  zu  sorgen  hat. 

Wie  die  Hamstoflfsynthese  aus  dem  giftigen  Amraoniak  den  un- 
schadlichen  Hamstoff  hervorgehen  laCt,  verhiitet  die  Glykogenbildung 
aus  den  Kohlehydraten  der  Nahrung  eine  Ueberschwemmung  des  Korpers 
durch  Traubenzucker.  Giftige  Verdauungsprodukte  des  EiweiBes  (Peptone) 
werden  bei  ihretn  Durchtritt  durch  die  Leber  zu  ungiftigen  Verbindungen 
assimiliert  und  die  aus  der  Fettverdauung  im  Darra  hervorgehenden 
freien  Fettsauren  und  Seifen,  die  bei  groBerer  Konzentration  ebenfalls 
eine  Giftwirkung  im  Korper  entfalten  konnten,  werden  in  der  Leber  ab- 
gefangen  und  aufgespeichert.  Die  Gallenbildung  endlich  befreit  den 
Korper  von  sonst  schadlich  wirkenden  Schlacken  des  Zellverbrauchs. 

Ohne  diese  Verrichtungen  der  Leber  im  Sinne  einer  teleologischen 
Auffassung  zu  betrachten,  hat  man  in  Deutschland  sich  mehr  bemiiht,  sie 
ira  Einzelnen  zu  analysieren  und  ihren  normalen  und  pathologischen 
Ablauf  kennen  zu  lernen. 

Dagegen  hat  in  Frankreich  die  in  den  letzten  beiden  Dezennien 
immer  mehr  ausgebaute  Lehre  von  der  „Insuffisance  h^patique"  mehr 
die  Gesamtheit  der  Lebertjitigkeit  bei  den  Gesunden  und  Kranken  unter 
dem  einen  Gesichtspunkt  ihrer  Riickwirkung  auf  den  Organisraus  ins 
Auge  gefaBt. 

Trotz  mancher  geistreichen  Beleuchtung,  die  gewisse  Gebiete  der 
Pathologic  dadurch  sicher  erfahren  haben,  bedeutet  es  aber  im  GroBen 
und  Ganzen  doch  kaum  mehr  als  eine  Bereicherung  der  Nomenklatur. 
wenn  man  dort  heute  von  Hypohepatie  und  Anhepatie  spricht,  sobald 
die  Leberfunktionen  beeintrachtii^t  oder  aufgohoben  scheinen  und  von 
Hyperhepatien  (anatomischen  und  funktionellen),  wenn  Hyperbiligenie. 
Hypercholie,  Hyperazoturie,  IIy[)erglykamie  etc.  auf  gcsteii^erte  Leber- 
tiitigkeit  hindeuten.  Und  ebensowenig  ist  mit  dor  Zusammenfassung 
einer  Anzahl  von  Befunden  wie  Ur()l)ilinurie,  alimentarer  Glykosarie, 
Hypoazoturie,  vermehrter  Ammoniakau.sscheidun£-,  Indikanurie  etc.  als 
Symptomenbild  der  unvollstandigcn  Leberinsuflizienz  (^^Syndrome  du 
petit  hepatisme'^)  und  mit  der  Bezeiclinung  der  cholamischen  Ersehei- 
nungen    des    Icterus   gravis    als    Symptomenbild    der    kompleten   Leber- 
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insuffizienz  (^Syndrome  du  grand  hepatisme")  etwas  wesentliches  ge- 
wonnen  (15). 

Vielleicht,  daC  wir  in  Deutschland  fiir  die  Erscheinungen  der  hepa- 
togenen  Intoxikation  bei  der  vollstandigen  Leberinsuflizienz  zweckmaUig 
eine  ^  andere  Bezeichnung  akzeptieren  wiirden  als  den  miUverstandlichen 
Ausdruck  Cholaraie,  gegeniiber  dem  auch  die  von  Frerichs  (16)  gewahlte 
Benennung  Acholie  keine  Verbesserung  bedeutet.  Dann  mag  der  von 
Quincke  (16)  vorgeschlagene  Name  Hepatargie  (uQ^ia  =  Untatigkeit) 
an  seine  S telle  treten. 

Im  allgemcinen  ist  die  Konstanz  der  Erscheinungen  bei  der  soge- 
nannten  Leberinsuffizienz  aber  eine  viel  zu  geringe,  als  daB  die  Aufstel- 
lung  eines  ihr  entsprechenden  klinischen  Krankheitsbildes  zulassig  ware. 

Dementsprechend  lassen  auch  die  in  der  franzosischen  Literatur 
immer  wieder  aufgezahlten  diagnostischen  Merkmale  fiir  die  Erkennung 
der  Leberinsuffizienz  vollkommen  im  Stich. 

Die  Schwefelwasserstoffprobe  (Auftreten  vonSchwefelwasserstoffgeruch 
in  der  Ateraluft  nach  schwefelwasserstoffhaltigem  Wasserklysma)  von 
Roger  und  Garnier  (15)  ist  ganz  unsicher.  Die  von  Chauffard  (17) 
fiir  Hepatopatien  als  charakteristisch  bezeichnete  intermittierende  und 
zyklische  Ausscheidung  des  Methylenblau  kommt  keineswegs  den  Lebcr- 
kranken  allein  zu.  Noch  weniger  gilt  dies  von  der  Indikanurie,  die 
Peaudeleu  (17)  als  Zeichen  einer  Ilypohepatie  anspricht.  Ueber  die 
Inkonstanz  der  aliraentaren  Glykosurie,  deren  Bedeutung  in  dieser 
Hinsicht  noch  weit  iiberschatzt  wird  [Roger  (2),  Linossier  (17)]  siehe 
oben  (S.  800).  Ein  Vorschlag  von  Kolisch,  bei  Ueberschwemmung 
der  Leber  mit  viel  stickstoflfhaltigera  Material  (50  g  Nutrose)  in  ver- 
mehrter  NHg-Ausscheidung  ein  Anzeichen  der  Leberinsuffizienz  zu  er- 
kennen,  hat  keine  allgemeinere  Anwendung  gefunden  und  ebensowenig 
der  Gredanke  von  E.  Schwarz  sich  praktisch  bewahrt,  die  Ausscheidung 
verabreichter  Milchsaure  in  dieseni  Sinne  zu  verwerten. 

Auch  die  Versuche,  durch  Verabreichung  von  buttersaurera  Natron 
und  Bestimmung  der  Ausscheidung  der  fliichtigen  Fettsauren  im  Urin  zu 
einer  Funktionspriifung  der  Leber  zu  gelangen  [H.  Straufi  (18)].  er- 
scheinen  nicht  aussichtsreich,  weil  die  Fett^aurevermehrung  nicht  konstant 
genug  ist.  Allein  die  von  demselben  Autor  zuerst  als  charakteristisch 
fur  die  beschadigte  Leberfunktion  erkannte  alimentare  Lavulosurie  hat 
sich  bei  zahlreichen  Nachpriifungen  Anerkennung  erringen  konnen  (s.  oben). 

Wie  weit  andere  Organe  des  Korpers  bei  Leberstorungen  unter 
einer  davon  ausgehenden  Giftwirkung  funktionell  oder  auch  anatomiseh 
alteriert  werden,  ist  schwer  zu  sagen.  Die  franzosische  Literatur  ge- 
braucht  den  Ausdruck  Hepatotoxic  dafiir  in  weitem  Umfange  [Chauf- 
fard (19)]. 

Wahrscheinlich  sind  aber  in  vielen  Fallen  von  vornherein  und  gleich- 
zeitig  mehrere  Organe  priniar  von  der  Krankheitsursache  betroffen  und 
geschiidigt  und  so  z.  1).  bei  der  AYeiTschen  Krankheit  die  Erscheinungen 
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der  Nierenaffektion  denjenigen  der  Lebererkrankung  koordiniert.  Aber 
auch  eine  gewisse  Abhangigkeit  wird  oft  genug  vorkoramen.  Den  Ein- 
fluB  der  Leberkrankheiten  auf  die  Nieren  hat  Gouget  (19)  in  einer  aus- 
fuhrlichen  Arbeit  studiert.  Einen  anatomisch  zu  kontroUierenden  EinfluB 
des  Iktenis  auf  die  Schilddruse  hat  Hiirthle  (19)  bei  Hunden  nach  der 
Choledochusunterbindung  wie  bei  der  Toluylendiaminvergiftuog  gesehen 
und  \V.  Lindemann  (19)  an  vier  Fallen  von  chronischer  Gelbsucht  be- 
statigen  konnen. 

Fiir  eine  hepatotoxische  Genese  von  Krankheiten  des  Nervensystems 
[abgesehen  von  den  Symptomen  der  Cholaraie  (Leopold -Levi)]  sprechen 
zahlreiche  klinische  Beobachtungen  [Neuritis:  C.  Gerhardt,  Kausch; 
Psychopathien:  Charrin  und  Joffroy  (20)].  Die  Frage  nach  der  Natur 
des  dabei  wirksanien  Giftes  tritt  in  diesen  Publikationen  naturgemaB  in 
den  Hintergrund. 
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Sechstes  Kapit-el. 

Die  Erkrankungen  der  Atmungs-  und 
Kreislaufsorgane. 

Von 
H.  Matthes  (Koln  a.  Rh.). 


Den  Erkrankungen  der  Kreislaufs-  und  Atmungsorgane  ist  geraeinsam, 
dafi  durch  sie  die  iiuBere  Respiration,  die  Versorgung  der  Gewebe  niit 
Sauerstoff  erschwert  wird.  Die  Art,  in  welcher  diese  Erschwerung  ein- 
tritt,  ist  zwar  in  beiden  Fallen  nicht  die  gleiche  —  sie  wird  spater 
eine  ausfiihrliche  Darstellung  finden  —  ihre  Folgen  fiir  den  StoflFwechsel 
mijssen  aber  die  gleichen  sein.  Eine  erschwerte  Versorgung  der  Gewebe 
mit  Sauerstofif  ist  ferner  bei  den  Anamien  und  bei  der  Atmung  in  rer- 
diinnter  Luft  gegeben,  bei  ersteren  durch  die  Verrainderung  des  Sauer- 
.stofftragers,  bei  letzterer  durch  das  Sinken  des  Sauerstoflfpartiardruckes. 
Es  wird  daher  notig  sein,  die  iiber  diese  Storungen  vorliegende  Literatur 
zura  Vergleiche  rait  heranzuziehen.  Andere  Storungen  des  Stoffwechsels 
bei  Lungen-  und  Herzkrankheiten  sind  durch  infektiose  Prozesse  bedingt. 
Sie  sind  im  Kapitel  Fieber  bereits  groBtenteils  besprochen  worden  and 
es  kann  deswegen  auf  dieses  verwiesen  werden.  Wieder  andere  Storungen 
ergeben  sich  durch  die  speziellen  Eigentiimlichkciten  der  einzelnen  Lungen- 
und  Zirkulationserkrankungen. 

Als  erstes  soil  das  diesen  Erkrankungen  Gemeinsame,  namlich  die 
Erschwerung  der  Sauerstoffzufuhr,  erortert  -  werden. 

Der  Korper  besitzt  einer  solchen  gegeniiber  eine  Reihe  von  Kompen- 
sationsmoglichkeiten:  er  kann  die  Atraung  beschleunigen  und  vertiefen. 
ein  Zustand,  der  gemeinhin  als  Dyspnoe  bezeichnet  wird,  unter  welcher 
Bezeichnung  man  sowohl  das  subjektive  Gefilhl  des  Lufthungers.  als 
auch  die  objektive  Verstiirkung  und  Beschleunigung  der  Respirations- 
bewegungen  begreift.  Diese  Dyspnoe  tritt,  me  besonders  Kraus  scliarf 
betont  hat,  schon  ein,  ehe  von  einer  wirklichen  Yerarmung  des  Blute> 
an  Sauerstofl"  die  Rede  sein  kann.  Weitere  Konipensationsmittel  besifzt 
der  Organismus  in  einer  Beschleunigung  des  Blutstroms,  noch  andere 
konnten  vielleicht  in  einer  Aenderung  der  driisigen  Funktion  der  Lunge 
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oder  in  einer  Anpassung  des  sauerstoflFtragenden  Hamoglobins  bedingt 
sein.  A  lie  diese  Konipensationseinrichtungen  werden  ausfuhrlich  be- 
sprochen  werden  miissen,  wenn  raan  einen  klaren  Einblick  in  die  Lebens- 
vorgange  bei  erschwerter  Sauerstoffversorgung  haben  will,  und  zwar  urn 
so  mehr.  als  ja  einige  von  ihnen,  namlich  die  mit  Muskelanstrengung 
verbundenen,  nicht  nur  konipensatorisch  wirken,  sondern  selbst  zu  einem 
erhohten  Sauerstoflfverbrauch  fuhren  und  das  Sauerstoffbediirfnis  des 
Organisnius  steigern. 

Ms  Zweites  ist  dann  zu  fragen,  wie  verhalt  sich  der  Stoffw^echsel, 
wenn  die  Kompensationseinrichtungen  nicht  niehr  ausreichen?  Kann 
dabei  das  Leben  iiberhaupt  fortbestehen? 

Man  konnte  sich  vorstellen,  dalJ  die  Gewebe  unter  solchen  Verhalt- 
nissen  ihren  Sauerstoffverbrauch  im  Ganzen  einschranken,  daC  also  die 
Intensitiit  des  Stoffwechsels  sinkt,  man  kann  aber  auch  annehmen,  dali 
dann  der  Stoflfwechsel  (lualitativ  verandert  wird,  indem  nicht  alle  dem 
Zerfall  unterliegenden  Stoffe  bis  zu  ihren  Endprodukten  verbrannt  werden^ 
sondern  manche  nur  niedrigere  Oxydationsstufen  erreichen.  In  beiden 
Fallen  wiirde  eine  Verminderung  der  Kalorienentwickelung  die  Folge 
sein,  und  diese  konnte  soweit  gehen,  daC  auch  die  Mehrzersetzung,  die 
durch  die  kompensatorische  Tatigkeit  der  Herz-  und  Atmungsmuskeln 
^'e^eben  ist,  unterboten  wird. 

Es  ergibt  sich  aus  dem  Gesagten,  daC 

1.  die  Kompensationseinrichtungen  und  die  Breite    ihrer  Wirksam- 
keit  zu  schildem  sind, 

2.  zu  untersuchen  ist,  ob  der  Stoffwechsel  quantitativ  und 

3.  ob  er  (jualitativ  verandert  ist. 

A.  Physiologische  Vorbemerkungen. 

Normalerweise  wird  bekanntlich  das  Oxyhamoglobin  im  Kreislauf 
nicht  vollstandig  reduziert,  sondern  das  Venenblut  enthalt  noch  erheb- 
liche  Mengen  Sauerstoff.  Nach  den  neuesten  Angaben  A.  Lowys  (1)  ist 
das  menschliche  Venenblut  bis  zu  67,6%  mit  Sauerstoff  gesattigt.  Es 
wird  also  bei  normaler  Atmung  erheblich  mehr  Sauerstoff  den  Geweben 
zugefiihrt  als  verbraucht  wird.  Es  ist  zu  betonen,  dafi  dieser  Zustand 
—  ein  Schwimraen  der  Gewebe  in  Sauerstoff  —  wie  ihn  L.  Krehl  genannr 
hat,  der  norraale  ist  und  daU  Abweichungen  davon  als  pathologisch  zu 
hezeichnen  sind. 

Es  ist  aber  nach  den  bekannten  Untersuchungen  Pflugers  das  Be- 
diirfnis  der  Zellen  an  Sauerstoff  in  weitem  MaCe  unabhiingig  von  der 
Zufuhr  desselben.  Nicht  diese  meistert  den  Umfang  der  Zersetzungen, 
sondern  das  Sauerstoffbediirfnis  der  Zellen  regelt  die  Zehiimg.  Das 
?ih,  wie  E.  Stich  (2)  fand,  auch  fiir  die  Pflanzen.  Geniigt  die  Sauerstoff- 
zufuhr  nicht  oder  wird  iiberhaupt  kein  Sauerstoff  zugefiihrt,  so  horen 
deswegen  die  Verbrennungen,  wenigstens  beim  Kaltbliiter  nicht  auf.  Der 
Frosch  produziert  in  sauerstoffreier  Atmosphare  noch  Kohlensiiure 
imd     der    Stoffwechsel    der    Anaeroben    l)ewt'isr    ja    zur    Geniige,    dali 
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bei  Sauerstoffmangel  sowohl  das  Leben  als  auch  die  Funktion 
<?rhalten  bleiben  kann.  Der  Sauerstoflf  fur  die  Kohlensaureproduktion 
kann  dann  natiirlich  nur  auf  die  VVeise  gewonnen  werden,  daU  ihn 
der  Organismus  aus  leichter  reduzierbaren  Substanzen  abspaltet 
und  ihn  zur  Oxydation  anderer,  die  eine  starkere  Affinitat  zu  demselben 
haben,  verwendet.  Man  bezeichnet  diesen  Sauerstoff  als  intraraole- 
kularen. 

Die  Lehre  Pfliigers,  daU  allein  das  Bediirfnis  der  Zellen  fiir  den 
i>auerstoffverbrauch  nnaCgebend  sei,  ist  10  Jahr  unangefochten  geblieben. 
Neuerdings  hat  ihr  J.  Rosenthal  (3)  widersprochen.  Dieser  Forscher 
glaubt  durch  Respirationsversuche  am  Warrabliiter  nachgewiesen  zu  haben, 
<laB  aus  sauerstoffreicheren  Luftgemisehen  mehr  Sauerstoff  aufgenoraiiien 
werden  konne,  als  es  dem  momentanen  Verbrauch  entspricht.  Er 
schreibt  dem  Protoplasma  die  Fahigkeit  zu,  Sauerstoff  in  einer  Form  zu 
binden,  deren  Entstehung  nur  mit  einer  geringen  Warmetonung  verbunden 
ist  und  diesen  Sauerstoff  nach  und  nach  zur  Bildung  von  COo.  HgO  usw. 
berzugeben.  „Die  Menge  dieses  intrazellularen  Sauerstoffs  ist  veranderiirh. 
Bei  mangelhafter  Sauerstoffzufuhr  kann  die  Bildung  der  Endprodukte  auf 
Kosten  des  intrazellularen  Sauerstoffs  erfolgen,  solange  der  Vorrat  dazu 
reicht^  schreibt  Rosenthal.  Auf  anderera  Wege,  allerdings  ohne  direkte 
Messung  des  Sauerstoffs  sind  M.  Yerworn  (4)  und  seine  Schule  zu  ahnlicben 
Yorstellungen  gelangt.  Verworn  glaubt,  daB  die  ner^ose  Substanz  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  an  bestimmten  Stellen,  die  er  als  Sauerstoff- 
depots  bezeichnet,  Sauerstoff  aufzuspeichem  verraoge.  Auf  diese  Auf- 
speicherung  sei  bei  Kaltbliitem  die  Temperatur  von  maCgebendem  EinlluB, 
indem  in  der  Kalte  mehr  Sauerstoff  aufgespeichert  wiirde  als  in  der 
Warme.  Allerdings  wird  ausdriicklich  zugegeben  (vergl.  Bondy),  dafi 
der  Sauerstoffgehalt  der  Depots  abhangig  sei  vora  Partiardruck  desselben 
in  der  Ernahrungsfliissigkeit.  Bei  Herabsetzung  des  letzteren  diffundiere 
Sauerstoff  selbst  in  der  Narkose. 

Die  Angaben  Rosenthals  sind  bisher  von  keiner  Seite  bestatigt,  ini 
Gegenteil,  sie  werden  von  Anderen  auf  das  Bestimmteste  bestritten.  So  hat 
z.B.  Falloise  (5)  gefunden,  daB  zwar  bei  Erstickungsversuchen  dieAsphyxie 
45  Sekunden  spater  eintritt,  wenn  die  Tiere  vorher  reinen  Sauerstoff  ein- 
geatmet  batten,  daB  aber  diese  Erhohung  der  Resistenz  gegen  xVsphyxie 
bereits  wieder  verloren  gegangen  ist,  wenn  die  Tiere  auch  nur  eine 
Minute  wieder  atmospharische  Luft  geatmet  batten.  Falloise  glaubi 
deswegen,  daB  von  einer  Aufspeicherung  im  Sinne  Rosenthals  nichi 
die  Rede  sein  konne,  sondern  daB  rein  physikalisch,  entsprechend  dem 
^rhohten  Partiardruck  mehr  Sauerstoff  absorbiert  sei.  Zu  demselben 
Resultatc  ist  auch  A.  Durig  (6)  gekoramen,  der  an  Hunden  rait  einera 
iHwas  modifizierten  Geppert-Zuntzschen  Apparat  untersuchte  und  fand, 
daB  das  Blut  bei  hoherera  Sauerstoffpartiardruck  nur  ganz  voriibergehend 
sich  hoher  mit  Oo  sattige,  denselben  aber  beiErniedrigung  des  Partiardruckes 
s(^fort  wieder  abgabe.  Auch  samtliche  altere  Arbeiten,  von  denen  ich 
nur  bespiclsvveise  die  Untersuchungen    iiber    die  Caissonkrankheii  oenne, 
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sprechen  nicht  im  Sinne  Rosenthals.     Man  darf  also  wohl  heute  nocli 
das  Pfliigersche  Gesetz  als  zu  Recht  bestehend  ansehen. 

Bevor  wir  auf  die  Kompensationseinrichtungen  im  einzelnen  ein- 
gehen,  seien  hier  endlich  noch  kurz  die  Werte  fiir  den  Anteil  angegeben. 
welche  die  Arbeit  des  Herzens  und  der  Atmungsmuskeln  in  der  Nonii 
am  StofTwechsel  bedingen.  N.  Zuntz  berechnet,  daB  fiir  den  ruhenden 
Menschen  5°o  ^^^  gesamten  Sauerstoffaufnahme  auf  die  Arbeit  des 
Herzens  entfallen  und  daC  10  7o  fur  die  Bewegung  der  Atmungsluft  ein- 
gefordert  werden.  Bei  starkerer  Inanspruchnahme  sind  diese  Werte  er- 
heblich  erhoht,  und  deswegen  ist  die  GroCe  des  Sauerstoffbediirfnisses 
beim  Inkrafttreten  der  kompensatorischen  Leistungen  dieser  Muskeln 
hoher  einzuschatzen  als  in  der  Norm. 

B.    Ueber  die    Kompensationsvorrichtungen   und   deren 
Leistungsbreite. 

Es  sei  zuerst  das  Hamoglobin.  der  Sauerstofftrager,  besprocheii, 
weil  man  eine  Zeit  lang  glaubte,  in  dessen  Eigenschaften  eine  Kom- 
pensationsvorrichtung  erblicken  zu  diirfen.  C.  Bohr  hatte  die  Hypothese 
aufgestellt,  daU  das  Hamoglobin  kein  einheitlicher  Korper  sei,  sondern 
aus  verschiedenen  Hamogiobinen  bestiinde,  die  einen  verschiedenen 
Sattigungsquotientcn  gegeniiber  dem  SauerstofT  hiitten.  Er  bezeichnet 
demgemaC  als  spezifischen  Sauerstoffgehalt  des  Hamoglobins  diejenige 
variable  Menge  SauerstofT,  welche  pro  Gramm  Eisen  bei  Ib^  C.  und 
150  mm  Og-Druck  aufgenommen  wird.  Mit  dieser  Hypothese  wiirde 
allerdings  die  Tatsache  verstiindlich  werden,  daB  selbst  bei  sehr  geringem 
Angebot  von  SauerstofT  (insbesondere  bei  starken  Anamien)  das  Pfliiger- 
sche Gesetz  Giiltigkeit  behalt.  Es  haben  sich  Bohr  auch  verschiedene 
Autoren,  von  denen  Abraliamson  (9),  Haldane,  Tobiesen  und 
E.  Biernacki  genannt  sein  mogen,  angeschlossen.  Der  letztere  hat  dann 
noch  die  Hilfshypothese  aufgestellt,  daB  als  weiterer  kompensierender 
Faktor  neben  dem  Hiimoglobingehalt  noch  im  Blut  geloste  an  Menge  und 
an  chemischem  Verhalten  variable  Verbindungen,  die  Fibringeneratoren 
vorhanden  seien,  welche  SauerstofT  zu  binden  vermochlen.  G.  Hufner  (10) 
hatte  schon  in  seinen  friiheren  mit  Recht  beriihmten  Untersuchungen  iiber 
das  Bindungsvermogen  des  Hamoglobins  die  Bohrsche  Annahme  bekampfi 
und  Bohrs  Befunde  so  zu  erklaren  versucht,  daB  die  angeblich  ver- 
schiedenen Hamoglobine  nur  Gemenge  von  Oxyhiimoglobin  und  dessen 
ZfTsetzungsprodukten  z.  B.  Methiimoglobin  seien.  In  einer  sehr  sorg- 
fiiltigen  Untersuchung  haben  dann  Fr.Kraus,  A.KoBler  undW.Scholzdl  i 
gezeigt,  daB  von  einem  Anpassungsvermogen  des  Hamoglobins  nicht  die 
Rede  sein  kann,  und  in  seiner  neuesten  Publikation  hat  Hiifner  (12) 
nochmals  nachdriicklich  eine  solche  Annahme  abgelehnt.  Aber  natiirlich 
sind  damit  die  Bohrschen  Gasanalysen,  auf  die  hin  die  Hypothese  des 
spezifischen  SauerstofTgehaltes  des  Hamoglobins  aufgestellt  wurde,  keines- 
wegs  als  unrichtig  zu  betrachten.  Im  Gegenteil,  es  scheint  nur,  daB 
man  sie  anders  erklaren   miisse,  und   so  gewinnen  sie  nicht  nur  fiir  die 
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Anamien,  sondern  auch  fur  die  iins  liier  beschaftigenden  Krankheiten 
Interesse. 

Zunachst  niimlich  widersprachen  A.  Lowy  und  Zuntz  den  Hiifner- 
schen  Untersuchungen,  die  zu  der  Annahrae  einer  ziemlich  festen  Bindune: 
des  Sauerstoffs  an  das  Hamoglobin  gelangt  waren  und  ihm  also  eine 
geringe  Dissoziationsspannung  zuschrieben.  Sie  fanden  auch.  dali  un- 
verandertes  Blut  weit  weniger  Sauerstoff  bindet  als  lackfarbenes  oder 
Hiiraoglobinlosungen  [bei  35  mm  0-Druck  war  das  Hamoglobin  zu  77% 
(Hiifner  93%),  bei  25  mm  zu  65  %  (Hufner  zu  91  o/^)  gesattigtj. 
ferner  zeigten  Lowy  und  Zuntz  (13),  daU  bei  vcrschiedenen  Menschen 
und  Tieren  sich  starke  Differenzen  der  Sauerstoffsattigung  des  Oxv- 
hiimoglobins  bei  gleichem  Sauerstoffdruek  finden  konnen  und  Luwv 
glaubt,  daC  dafiir  eine  individuell  verschiedene  Dissoziationsspannung 
des  Oxyhamoglobins  verantwortlich  zu  machen  sei. 

Bohr  (14)  selbst  fand  kurzlich,  daC  bei  gleieher  Sauerstoffspannung 
die  Sauerstoffaufnahme  des  Blutes  durch  eine  gleichzeitige  verschiedene 
Kohlensaurespannung  in  dem  Sinne  beeinfluBt  wird,  daC  hoheren  Kohlen- 
saurespannungen  eine  erheblieh  geringere  Sauerstoffaufnahme  entspricht. 
und  zwar  wird  dieses  Verhaltnis  erst  bei  niedrigen  Sauerstoffdrucken 
deutlich,  wahrend  z.  B.  beim  atmospharischen  Sauerstoffdruek  sogar 
sehr  hohe  Kohlensaurespannungen  nur  geringe  Aenderungen  in  der 
Sauerstoffaufnahme  hervorrufen.  Bohr  zieht  aus  diesem  Befunde  den 
SchluB,  daB  die  in  den  Kapillaren  wachsende  Kohlensaurespannung  die 
Spannungskurve  des  Sauerstoffs  so  verandert,  daB  eine  gewisse  absorbierie 
Sauerstoffmenge  jetzt  eine  hohere  Spannung  ausiibe  und  dadurch  die 
Konzentration  des  Sauerstoffs  im  Plasma  erhohe.  Es  wird  also  durch  die 
hohere  Kohlensaurespannung,  die  wahrend  des  Verbrauches  in  den  Ge- 
weben  stattfindende  Abnahme  der  Sauerstoff  konzentration  im  Plasma 
kompensiert.  So  sehen  wir  also,  daB,  wenn  auch  ein  chemisches  Ein- 
stellen  des  Hamoglobins  auf  Sauerstoffmangel  sich  nicht  annehmen  liiBt, 
immerhin  doch  der  Korper  in  den  Eigenschaften  des  Hamoglobins  eine  Yor- 
richtung  hat,  um  die  Sauerstoffspannung  in  der  Ernahrungsfliissigkeit  nicht 
allzu  sehr  absinken  zu  lassen.  Wie  sich  diese  Dinge  bei  den  Zirkulations- 
und  Respirationskrankheiten  verhalten,  ist  freilich  noch  nicht  untersucht, 

Eine  zweite  Kompensationsvorrichtung  konnte  in  der  driisigen 
Funktion  der  Lunge  liegen.  Bekanntlich  hat  wiederum  Bohr  die 
Meinung  aufgestellt,  daB  nicht  einfach  Diffusionsvorgange  fiir  den  Gas- 
austausch  in  den  Lungen  maBgebend  waren,  sondern  daB  man  ahnhch 
wie  die  Schwimmblase  der  Fische  die  Lunge  als  eine  gassezernierende 
Driise  aufzufassen  habe.  Es  sprechen  in  diesem  Sinne  einige  neuere 
Angaben,  so  die  sehr  auffiillige  von  Haldane  und  Smith  (16),  dafi 
gelegentlich  die  Sauerstoffspannung  in  der  Alveolarluft  geringer  als  die 
des  Blutes  sein  konne,  und  ferner  der  Befund  von  R.  Magnus  (17',  der 
die  Lunge  fiir  Ammoniak  undurchlassig  fand. 

Allein  es  liegen  in  der  Literatur  keine  Angaben  vor,  welche  erlaubten 
in  dieser  driisigen  Funktion  eine  Kompensationsvorrichtung  zu  sehen. 
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Im  Gegenteil,  Kraus  (18)  gibt  ausdriicklich  an,  daU  der  auffallend 
niedere  Wert  des  respiratorischen  Qaotienten,  den  er  bei  einigen  seiner 
muskelruhigen,  herzkranken  Patienten  fand,  wohl  eher  erschwerte  Ex- 
kretionsbedingungen  der  KohlensSure  in  den  Lungen  voraussetzen 
lieBe;  und  er  sieht  in  der  Beeintrachtigung  des  Verraogens  der 
Lungen,  den  unter  giinstigsten  Tensionsverhaltnissen  (siehe  weiter  unten) 
und  in  ausreichender  Menge  an  den  iVlveolarkapillaren  vorbeipassierenden 
Sauerstoflf  fiir  das  dyspnoische  Blut  festzuhalten  und  entsprechend 
Kohlensaure  zu  eliminieren,  geradezu  eine  wesentliche  Eigentiimlichkeit 
der  pathologischen  Dyspnoe  iiberarbeiteter  Herzkranker.  Es  scheint  da- 
nach,  daU  Ernahrungsstorungen  der  Austauschraembranen  eher  Aenderungen 
des  Gasweclisels  im  ungunstigen  Sinne  zu  bewirken  geeignet  sind.  Man 
wird  also  in  einer  eventuellen  sekretorischen  Funktion  der  Lunge  eine 
Kompensation  keinesfalls  zu  erblicken  haben. 

Wir  werden  nunmehr  die  Kompensation,  welche  durch  die  dys- 
pnoische Atmung  bedingt  werden  konnte,  zu  betrachten  haben  und 
miissen  zweckmaUig  darait  beginnen,  zu  erortern,  auf  welche  VVeise  die 
Dyspnoe  bei  den  Zirkulations-  und  bei  den  Respirationskrankheiten  zu 
Stande  koramt,  um  dann  weiter  zu  fragen,  was  sie  fiir  Folgen  fiir  den 
Gasaustausch  und  fiir  die  Zirkulation  haben  kann.  Aufklarung  werden 
wir  iiber  diese  Fragen  von  Blutgasanalysen  einerseits  und  von  Analysen 
der  Respirationsluft  andererseits  zu  erwarten  haben.  Leider  sind  die 
ersteren  nur  in  beschrankter  Anzahl  vorhanden  und  insbesondere  fehlen 
Analysen  des  arteriellen  menschlichen  Blutes  aus  naheliegenden  Griinden 
voUkoramen.  Wir  sind  in  dieser  Hinsicht  ausschliefilich  auf  die  Kesultate 
der  Tierversuche  angewiesen.  Auch  die  Analysen  des  venosen  mensch- 
hchen  Blutes  sind  nur  sparlich.  Untersuchungen  iiber  den  respiratorischen 
Gaswechsel  dagegen  liegen  reichlicher  vor  und  lassen  immerhin  wichtige 
Schliisse  Ziehen.  Eine  sehr  ingeni(')se  Methode,  direkt  den  Gaswechsel  in 
den  x\lveolen  und  dadurch  die  Blutgasspannung  zu  messen,  ist  von 
A.  Lowy  und  H.  v.  Schrotter  (19)  beschrieben  worden.  Sie  wendet 
das  Bronchoskop  an  und  ist  auch  fiir  Untersuchungen  am  Menschen 
verwendbar,  doch  ist  mit  dieser  Methode  ausfiihrlicher  noch  nicht  ge- 
arbeitet  worden. 

Nachtrag  vahrend  der  Korrektur:  Eine  ausfiibrliche  Arbeit  der  beiden 
Autoren  ist  jiingst  erschienen.  Die  Methode  besteht  darin,  daB  mittelst  des  Broncho- 
skops  eine  Kaniile,  die  oberhalb  ihrer  Oeffnung  einen  aufblasbaren  Gummiballon  tragt, 
in  einen  Bronchusast  gefiihrt  wird.  Dersclbe  wird  dann  durch  Aufblaseri  des  Ballons 
abgesperrt,  und  man  kann  nun  sowohl  die  Atmung  der  nicht  abgesperrten  Lungen- 
teile  untersucben,  als  auch  die  Luft  des  abgesperrten  Teiles,  die  mit  einer  ^pritze 
angesaugt  wird.  Die  Untersuchungen  wurden  an  Kranken  ausgcfiihrt,  die  meist  an 
einer  Stenose  der  Luftwege  gelitten  hatten  und  teilweise  tracheotomiert  waren.  Die 
Mehrzahl  hatte  normalen  Lungen-  und  Herzbefund,  nur  ein  Kranker  mit  einera  kom- 
pensierten  Herzfehlor  und  ein  Kranker  mit  einem  gcringen  Emphysem  wurden  unter- 
sucht.  Fur  die  Fathologie  des  Stoflfwechsels  kommen  also  die  bisherigen  Feststellungen 
Lowys    und  v.  Schrotters*)    noch  nicht    in  Bctracbt.     Von  den    wichtigen    phy.sio- 

1)  A.  Liiwy  und  v.  Schrottcr,  Untersuchungen  iiber  die  Blutzirkulation  beim 
Menschen.     Zt.  experim.  Path,  u,  Ther.  1.  197.   1905. 

TOD  Noorden,  Hftndbiieb  der  Fathologie  des  Stoffwechsels.  53 
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logischcn  Resultaten  mag  hier  erwahnt  werden,  daQ  die  Sauerstoffspannung  des  venosen 
Blutes  bei  Korperruhe  zu  5,3  ®/o  oder  37,5  mm  Hg  gefunden  vurde,  das  Venenblut 
des  Menschen  ist  zu  60—65  %  dor  aus  der  atmospharischen  Luft  aufnehmbaren  Menge 
mit  Sauerstoflf  gesiittigt.  Die  Kohlensaurespannung  des  venosen  Blutes  bei  Korperruhe 
wurde  zu  6  Vo  oder  42,2  mm  Hg  bestimmt.  Die  Ausnutzung  des  arteriellen  Sauer- 
stofifs  seitens  der  Gewebe  bctrug  im  Mittel  34  %  des  arteriellen  Sauerstoffgehaltes, 
das  sind  bei  einer  Sauerstoflfmenge  von  19  ccm  SauerstofF  in  100  com  Blut  6,5  ccm 
Sauerstoflf  auf  100  ccm  Blut. 

Betrachten  wir  zunachst  die  rein  mechanischen  Verhaltnisse.  Bei 
den  entziindlichen  Lungenerkrankungen  sind,  wie  J.  Geppert  (20)  gut  be- 
schrieben  hat,  meist  Partien  vorhanden,  in  welchen  die  Venti- 
lation und  die  Beriihrung  der  Luft  rait  den  Kapillarschlingen  gut  er- 
halten  sind  und  dann  wieder  andere  Teile,  in  welchen  sie  beschrankt  oder 
aufgehoben  sind.  Ein  Beispiel  fiir  viele:  bei  Bronchitis  verstopft  das  Sekret 
eine  Anzahl  kleiner  Bronchien  mehr  oder  weniger  vollstandig,  und  die 
zu  diesera  Gebiete  gehorigen  Alveolarbezirke  werden  mangelhaft  venti- 
liert.  Das  Blut  flieCt  aus  ihnen  ungeniigend  arterialisiert  ab.  Dieses 
Blut  mischt  sich  mit  demjenigen,  welches  gut  ventiiierten  Alveolar- 
bezirken  entstanimt.  Das  letztere  wird  aber  auch  nicht,  da  das  Hamo- 
globin  sich  ja  sehr  rasch  mit  Sauerstoff  sattigt,  wesentlich  mehr  Sauer- 
stoff  enthalten  als  in  der  Norm.  Fiir  die  Mischung  beider  Blutarten 
muB  daraus  ein  Sinken  des  Sauerstoffs  und  ein  Steigen  der  Kohlensaure 
im  Blute  des  linken  Herzens  resultieren.  Das  sind  Verhaltnisse,  welche 
das  Atemzentrum  zu  vermehrter  Tatigkeit  reizen  und  Vertiefung  und 
Beschleunigung  der  Atmungsbewegungen  anregen.  Die  verstiirkte  Atem- 
tatigkeit  kommt  aber  den  vorhin  schlecht  ventiiierten  Teilen  nicht  oder 
nur  wenig  zu  gut  —  es  sei  denn,  daC  die  Widerstande,  welche  an  den 
erkrankten  Stellen  den  Luftwechsel  hemmten  (z.  B.  Schleimpfropfe). 
durch  starkere  Ventilation  iiberwunden  wiirden.  Dagegen  werden  die 
schon  vorhcr  gut  ventiiierten  Partien  durch  die  vora  Atemzentrum  aus- 
geloste  stiirkere  Ventilation  noch  besser  geliiftet,  und  so  resultiert  das 
eigentiimliche  Verhalten,  daC  derjenige  Teil,  in  welchem  hauptsachlich 
der  Luftstrom  zirkuliert,  forziert  atmet,  wahrend  der  andere  Teil  gewisser- 
maCen  in  Untiitigkeit  verharrt.  Da  nun  die  Atmungsgase  hauptsachlich 
aus  den  forziert  atmenden  Teilen  stammen,  so  haben  sie  auch  die  Zu- 
samraensetzung,  welche  die  Exspirationsgase  bei  Ueberventilation  stets 
zeigen,  d.  h.  sie  sind  sauerstoflreicher  und  kohlensaurearmer  als  bei 
durchschnittlicher  Ventilation  gesunder  Lungen.  Diese  Darstellung 
Gepperts  laCt  sich  auf  die  Mehrzahl  der  Lungenerkrankungen  Qber- 
tragen,  w^enigstens  in  Bezug  auf  das  Verhalten  des  Sauerstoffs.  Kohlen- 
saure wird  dagegen,  weil  das  Blut  bald  relativ  damit  iiberladen  wird. 
auch  bald  mehr  als  bei  gewohnlicher  Ueberventilation  ausgeschieden. 

Die  vorliegenden  Blutgas-  und  Gaswechseluntersuchungen  stiminen 
damit  gut  iiberein.  Die  arterielle  Blutgasspannung  hat  Sackur  (21' 
untersucht,  er  sah  z.  B.,  daC  nach  Anlegung  eines  Pneumothorax  bei 
Ilunden  der  Sauerstoffgehalt  des  arteriellen  Blutes  bis  fast  zur  Halfie 
des    urspriinglichen  Volumens    sank.      Der   Kohlensauregchalt    im   arte- 
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riellen  Blute  schwankte  dagegen  nur  unbedeutend  und  die  Schwan- 
kungen  waren  keine  konstanten,  in  der  Halfte  der  Falle  stieg  der  Ge- 
halt  an  COo,  in  der  anderen  sank  er  und  zwar  beidemale  unbedeutend. 
Sackur  meint,  daU  die  Griinde  fiir  das  letztere  Verhalten  nicht  recht 
iibersichtlich  seien;  er  glaubt  eine  Erklarung  fiir  das  beobachtete 
wechselnde  Verhalten  darin  zu  finden,  daB  einraal  der  Kohlensauregehalt 
des  arteriellen  Blutes  iiberhaupt  starke  Schwankungen  zeigt,  und  daB 
andererseits  das  Sinken  desselben  in  der  starker  ventilierten  gesunden 
Lunge  und  der  mangelnde  Austausch  in  der  nicht  atraenden  sich  nicht 
vollig  die  Wage  hielten.  Fiir  den  Sauerstoffaustausch  sind  dagegen  die 
Verhaltnisse  klar.  Es  wird  bei  erreichter  Ueberventilation  zwar  mehr  CO.^ 
abiregeben,  aber  nicht  wesentlich  mehr  0  aufgenommen.  Es  ist  ganz 
interessant,  daB  Sackur  dieselben  Aenderungen  der  arteriellen  Blutgas-. 
spannung  auch  auftreten  sah  beim  Sinken  des  Luftdruckes  auf  Y4  des 
Atraospharendrucks  und  daB  dann  auch  die  Respirationsstorung  denselben 
Typus  zeigte  wie  bei  Pneumothorax.  ' 

Nachtrag  wahrend  der  Korrektur:  Die  mechanischen  Atem- 
storungen  bei  Pneumothorax  haben  neuerdings  namentlich  aus  AnlaB  der 
Sauerbruchschen  Versuche^)  mit  der  pneumatisc}\^n  Kammer  wieder 
mehr  Beachtung  gefunden.  Sauerbruch  selbst  hatte  sich  in  seinen 
Ausfiihrungen  der  bereits  von  Sackur  ausgesprochenen  Ansicht  ange- 
schlossen,  daB  die  kollabierte  Lunge  reichlicher  durchblutet  werde,  als 
die  gesunde,  weil  ihre  GefaBe  weiter  seien.  Er  hat  als  Beweis  fiir  die 
Rirhtigkeit  dieser  Anschauung  die  Tatsache  angezogen,  daB  iVufblasen 
der  koUabierten  Lunge  und  Abklemmen  des  Bronchus  die  bestehende 
Dyspnoe  bessert  oder  aufhebt,  weil  damit  der  atmenden  anderen  Lunge 
mehr  Blut  zugefiihrt  wird. 

Es  wiirde  also  nach  dieser  Auffassung  die  kompensatorische  Mehr- 
arbeit  der  gesunden  Lunge  noch  auBerdem  durch  deren  mangelhafte 
Blutversorgung  erschwert  und  die  Dyspnoe  nur  durch  zentrale  Reizung 
dt^s  Atmungszentrums  zustande  kommen.  Demgegenuber  hat  nun  Hof- 
bauer^)  darauf  hingewiesen,  daB  bei  den  von  ihm  untersuchten  Kranken  mit 
Pneumothorax,  die  kardiopneumatographisch  aufgeschriebene  Atmung 
hauptsachlich  eine  exspiratorische  Erschwerung  erfahrt^  er  fiihrt  die 
Atemnot  bei  Pneumothorax  darauf  zuriick,  daB  hierbei  infolge  des 
Eintritts  von  Luft  in  den  Thoraxraura  beiden  Lungen  die  Moglichkeit 
erwachst,  sich  viel  mehr  zu  retrahieren,  als  dies  unter  gewohnlichen  Ver- 
haltnissen  jemals  der  Fall  ist.  Dadurch  fiele  ein  wesentlicher  Anteil  der 
normaliter  die  Exspiration  besorgenden  elastischen  Krafte  weg,  was  Atem- 
not zur  Folge  habe.     Es  ist  wohl  zuzugeben,  daB  diese  Vorstellung  ihre 

1)  Sauerbruch,  Zur  Pathologic  des  oflfenen  Pneumothorax  und  die  Grundlagen 
meiaes  Verfahrens  zu  seiner  Ausschaltung.  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  flier 
Medizin  und  Chirurgie.    18.    399. 

2)  Hofbauer,  Mechanik  der  RespirationsstJ5rungen  bei  pleuralen  Erkrankungen. 
I.  Dyspnoe  bei  Pneumothorax.  Ctb.  i.  Med.  1905.  Nr.  6.  —  Hofbauer,  II.  Ursachen 
der  Atemstorungen  bei  Pneumothorax.   Ebendas.   1906.    Nr.  12. 
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Berechtiguag  hat,  dafi  also  auch  die  Atraung  der  gesunden  Lunge  bei 
Pneumothorax  beeintrachtigt  wird,  naraentlich  sprechen  die  von  Murphy 
gemachten  Beobachtungen,  daU  nach  Erzeugung  eines  einseitigen  Pneumo- 
thorax die  Atemnot  sich  bessert,  wenn  das  Mediastinum  fixiert  wild,  in 
diesera  Sinne.  AUein  andererseits  ist  grade  bei  Pneumothorax  (vergl. 
unten)  sicher  konstatiert,  dafi  es  zu  einer  Hyperventilation  kommt,  und  die 
eine  atmende  Lunge  das  gleiche  Luftvoliim  bewaltigt,  wie  vorher  beide. 

Von  x\nalysen  des  venosen  Blutes  auf  seinen  Gasgehalt  gibt  es 
folgende:  A.  KoCler  (22)  fand  unter  Kraus'  Leitung  bei  verschiedenen 
Lungenerkrankungen  den  Kohlensauregehalt  des  menschlichen  Bhites 
wahrend  der  Dyspnoe  gesteigert.  Kraus  selbst  schreibt,  „Blutgas- 
analysen  des  venosen  Blutes  von  Emphysematosen  fehlen  allerdings. 
Dafi  deren  Blut  COa-reicher  ist,  zweifelt  wohl  Niemand  an.^ 

Demgegeniiber  fanden  Grehant  und  Quinquaud  (23)  in  einem 
Fall  von  kiinstlich  durch  Einspritzung  von  Argent,  nitric,  erzeugter 
Pneumonie  den  Kohlensauregehalt  des  venosen  Blutes  vennindert.  Wir 
werden  auf  diesen  Fall  noch  ausfiihrlicher  zuruckkommen  miissen.  da 
diese  Autoren  aus  ihrem  iibrigens  nur  einmal  erhobenen  Befund  den  sehr 
weitgehenden  SchlflU  gezogen  haben,  dafi  die  Produktion  von  COo  iiu 
ganzen  Organismus  bei  der  Pneumonie  verringert  sei,  ein  SehluB,  der 
zweifellos  unrichtig  ist.  Dem  Befunde  Grehant  und  Quinquauds  wider- 
spricht  iibrigens  auch  eine  Angabe  von  Kraus  (24),  der  im  Blute 
liebernder  Pneumoniker  die  sonst  fur  den  fieberhaften  ProzeC  charak- 
teristische  Verminderung  des  Kohlensauregehaltes  nicht  nachzuweisen  ver- 
mochte:  „wahrscheinlich,  weil  infolge  der  ausgedehnten  entzundlichcD 
Infiltration  Hindernisse  fiir  die  Kohlensiiureabgabe  in  der  Lunge  erstehen.* 
Der  Sauerstoffgehalt  des  venosen  Blutes  ist  nicht  untersucht  worden, 
doch  ist  es  wohl  wahrscheinlich,  dafi  er  ungeniigend  ist.  Fand  doch 
Sackur  bereits  den  0-Gehalt  des  arteriellen  Blutes  stark  verringert. 

Krehl  (25)  glaubt,  daU  bei  dem  nicht  verlangsamten  Kreislauf 
Lungenkranker  der  Befund  der  Zyanose  ohne  weiteres  fiir  die  Anwesen- 
heit  reichlicherer  Mengen  reduzierten  Hamoglobins  spricht,  doch  erscheim 
mir  dieser  SchluC  nicht  unbedingt  sicher,  denn  die  blaue  Farbe,  die 
z.  B.  Venen  zeigen,  wird  bckanntlich  nach  Briicke  nicht  durch  das 
venose  lUut  bedingt,  sondern  ist  der  Ausdruck  der  triiben  Medien. 

Soweit  die  Blutgasbestimmungen.  Die  Untersuchungen  des  Ga.^- 
wechsels  bei  Lungenkranken  sprechen  samtlich  im  Sinne  Geppen^, 
daU  eine  Hyperventilation  der  gesunden  Lungenteile  besteht.  Oft  wurde 
sogar  die  gesamte  AteingroBe  gegeniiber  der  der  Norm  gesteigert  ge- 
funden.  So  fand  Geppert  selbst  bei  Emphysematikem  Zahlen,  die  eni- 
schicden  iibernormal  sind.  Wenn  er  sie  selbst  auch  noch  als  nonnale 
ansah,  so  liegt  das  daran,  daU  damals  noch  kein  genilgendes  Vcrgleichs- 
material  an  normalen  Menschen  zur  V erf iigung  stand,  wie  Kraus  nieiner 
Ansicht  nach  mit  l\echt  hervorgehoben  hat.  Ferner  ergaben  die  L'nter- 
suchungen  Picks  (26)  an  verschiedenen  Krankheiten  der  Respirations- 
organe    (Tuberkulose,    Pneumonien,    Pleuritiden),    daU    die    Atheragro&e 
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normal  oder  iibernormal  war,  trotzdem  die  Vitalkapazitat  verringert  war. 
Auch  H.  Winternitz  (27)  fand  bei  der  Untersuchung  vorgeschrittener, 
fieberfreier  Tuberkuloser  die  AtmungsgroBe  gesteigert.  Dasselbe  Resultat 
hatten  die  Tierversuche.  So  sah  Sackur  nach  Anlegung  eines  Pneumo- 
thorax, daU  die  eine  noch  atmende  Lunge  fast  das  gleiche  Volura  leistete, 
wie  in  der  Xorm  beide  Lungen,  ein  Befund,  der  von  V.  Harloy  (28)  be- 
statigt  wurde.  Ebenso  fanden  J.  Lowy  (29)  und  Gr6hant  und  Quinquaud 
bei  der  Erzeugung  kiinstlicher  Pneumonien  die  AtmungsgroBe  vermehrt. 
Wir  konnen  also  fiir  die  Lungendyspnoe  den  von  Geppert  geschilderten 
Hergang  wohl  als  riehtig  annehmen.  Es  kommt  bei  Erkrankungen 
der  Lungen  als  kompensatorischer  Vorgang  eine  Ueberventi- 
lation  derselben  zu  Stande. 

Es  ware  nun  zu  betrachten,  wie  die  Dyspnoe  bei  Herzkranken  sich 
verhalt.  Man  konnte  sich  vorstellen  und  so  ist  der  Vorgang  auch  in  der 
ersten  Auflage  dieses  Buches  geschildert  worden,  daB  eine  Erschwerung 
der  Lungenventilation  nicht  vorliege,  vielmehr  daB  das  Blut  unter  alien 
Umstanden  geniigend  arterialisiert  in  das  linke  Herz  einstrome.  da  es  ja, 
wenn  auch  die  Stromung  in  den  Lungen  verlangsamt  ware,  nur  um  so 
besser  sich  arterialisieren  muBte.  Es  wiirde  dann  die  Zyanose  und  die 
Dyspnoe  dieser  Kranken  nicht  mit  dem  Zustande,  in  dem  das  Blut  die 
Lungen  verlieBe,  zusammenhangen,  sondern  ausschlieBlich  auf  Verlang- 
saraung  der  Zirkulation  im  groBen  Kreislauf  zu  schieben  sein,  die  es  er- 
ermoglichte,  daB  der  Sauerstoffgehalt  des  arteriellen  Blutes  starker  aus- 
geniitzt  wiirde. 

Es  wiirde  nach  dieser  Annahme  die  Dyspnoe  naturgemaB  rein  zentral 
bedingt  sein  miissen.  AUein,  wenn  wir  auch  sehen  werden,  daB  das  im 
wesentlichen  zutrifft,  so  liegen  doch  die  Verhaltnisse  nicht  so  einfach  und 
durchsichtig. 

Es  wird  bei  den  meisten  Herzerkrankungen  schlieBlich  zu  einer 
Stauung  im  kleinen  Kreislauf  kommen,  die  zur  Druckerhohung  und  zur 
Verlangsamung  der  Zirkulation  fiihrt.  Es  ware  also  zu  fragen,  ob  Druck- 
erhohung und  Verlangsamung  etwa  zu  einer  Storung  der  Ventilations- 
bedingungen  fiihren  konne.  Ob  eine  hydrostatische  Druckerhohung  in 
einem  geschlossenen  System  flussigkeitsgefiillter  Kohren,  deren  Gasgehalt 
sich  durch  permeable  Membrane  mit  einem  anderen  Gase  austauscht, 
EinfluB  auf  die  Diffusion  der  Gase  hat,  ist  physikalisch  nicht  untersucht. 
Professor  Straubel  (Physiker),  den  ich  deswegen  befragte,  sagte  mir, 
daB  aus  theoretischen  Ueberlegungen  eine  Erschwerung  der  Ventilation 
durch  erhohten  hydrostatischen  Druck  nicht  wahrscheinlich  sei.  Die 
klinische  Erfahrung  iiber  diese  Frage  ist  auch  nicht  eindeutig  und  die 
Meinungen  dariiber  geteilt.  Romberg  (30)  meint  z.  B.,  daB  Druck- 
stei^erungen  im  kleinen  Kreislauf  wie  bei  kompensierten  Mitralfehlern 
oder  Drucksenkungen,  wie  bei  Schwache  der  rechten  Kammer  ohne 
Lungenveranderungen,  keine  Dyspnoe  verursachen^).    Krehl  (31)  dagegen 

1)  Auch  Bering  (30 a)  sah,  wenn  er  Kaninchen  den  Arcus  aortae  abklemmte,  zwar 
eine  betrachtliche  HyperJimie  der  Lunge  eintreten;  die  spontan  atmenden  Tiere  zeigten 
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hat  wiederholt  auf  die  atemstorende  Wirkung  des  erhohten  Blutdruekes 
hingewiesen  und  ebenso,  wie  auch  v.  Basch  (32)  betont,  daB  eine  starke 
Dyspnoe,  bei  der  hoher  Druck  und  Stromverlangsamung  bestande,  sich 
paradoxer  Weise  in  demselben  MaUe  mindere,  wie  die  Aktion  der  rechien 
Kammer  sich  verschlechterc  und  dadurch  der  Druck  sinke.  Ueber  den 
EinfluC  der  Stromverlangsamung  auf  den  Austausch  der  Gase  ist  nichts  be- 
kannt,  nur  Romberg  meint,  daU  man  aus  der  groCen  Abhangigkeit  der 
Atmung  von  der  Stromgeschwindigkeit  (weniger  von  der  in  der  Zeiteinheit 
durchstromenden  Blutmenge)  schlieCen  diirfe,  daC  ein  Absinken  derselben 
vielleicht  die  vitalen  Vorgange  in  den  Alveolarepithelien  und  Kapillar- 
endothelien,  also  die  sekretorische  Funktioti  der  Lunge  herabsetzen  kann. 
iMan  sicht  also  schon,  diese  einfachen  Fragen  lassen  sich  bisher  nioht 
sicher  beantworten  und  konnen  auch  nicht  beantwortet  werden.  ehe 
nicht  Gasanalysen  des  arteriellen  Blutes  bei  Herzkranken  vorliegen. 

Aber  ganz  abgesehen  davon  ist  iiberhaupt  die  Vorstellung,  dafi  bei 
Herzkranken  eine  Erschwerung  der  Lungenventilation  nicht  eintraie,  von 
V.  Basch  und  seinen  Schiilern  auf  das  lebhaftcste  bekanipft  worden. 
Schon  lange  vor  v.  Basch  batten  bereits  L.  Traube  und  ebenso  J.  Cohn- 
heim  und  A.  Fraenkel  betont,  dafi  bei  erhohtem  Druck  und  Bliitiiber- 
fiillung  in  den  LungengefaBen  die  Kapillaren  bogenformig  in  die  Alveolen 
vorsprangen  und  deren  Raum  verkleinerten. 

v.  Basch  lehrte  nun,  daB  diese  Vorstelfung  nicht  richtig  sei,  sondem 
daB  das  Lumen  der  Alveolen  vielmehr  vergroBert  werden  miisse.  da 
durch  die  verstarkte  Blutfiillung  die  GefaBe  gestreckt  wurden.  Dagegen 
miisse  dadurch  die  Lunge  im  Ganzen  starr  werden,  es  kame  zu  einer 
erektilen  Lungenschwellung  und  diese  behindere  die  Atmung,  da  sie  die 
Exkursionen  der  Lunge  erschwere.  Es  wiirde  danach  auch  bei  der 
Dyspnoe  der  Herzkranken  der  wesentlichste  Faktor  die  Erschwerung 
der  Atmung  sein,  die  zu  einer  mangelhaften  Liiftung  der  Alveolen  fiihre. 
Die  BaschschenAnschauungen  sind  in  mehreren  Arbeiten  von  seinen  Schu- 
lern  31.  GroBmann  (33)  und  T.  J.  Zerner  (34)  vertreten  und  detailh'ert 
worden.  Sie  sind  in  ihren  experimentellen  Darlegungen  besonders  von 
Einthofen  (35)  und  von  Lowit  (36)  angegriffen  worden.  Die  Kliniker 
haben  sie  meist  deswegen  abgelehnt,  weil  man  eine  Lungenstaire  am 
Krankenbett  nur  in  Ausnahmefallen  nachweisen  kann.  Diese  Ausnahme 
bildet  besonders  das  kardiale- Asthma,  in  dem  A.  Fraenkel  (37)  eine 
Lungenschwellung  nachgcwiesen  haben  will.  Von  anderer  Seite  ist  dieser 
Befund  jedoch  nicht  bestiitigt,  ich  selbst  habe  bei  kardialem  xVsthnia  oft 
darauf  geachtet,  aber  stets  mit  negativem  Erfolge.  Trotzdem  man  also 
wird  zugeben  miissen,  daB  die  experimentellen  Befunde  von  Basch  sehr 
einleuchtend  sind,  darf  man  sie  nicht  ohne  weiteres  auf  die  nienscliliche 
Pathologic  iibertragen  und  dies  um  so  weniger  als  in  der  bekannten 
Krausschen    Arbeit    „Die  Ermiidung    als    MaB    der    Konstitution-   eine 

aber  in  der  Ruhe  wenigstens  keine  Dyspnoe,  sondern  nur  eine  Abiiahme  der  AtniuDgs- 
tiefe  nebcn  oiner  geringeren  Abnahme  der  Atmiingsfrequenz.  Dabei  konnten  die  Tiere 
aber  rccht  wolil   tief  atmen  und  taten  dies,  z.  B.  wenn  sie  sich  bewegten. 
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Reihe  Befunde  von  kranken  Menschen  erhoben  sind,  die  sich  schlechter- 
dings  nieht  mit  den  v.  Baschschen  Darstellungen  vereinigen  lassen. 
Fr.  Kraus  (38)  zeigte  namlich  durch  seine  Respirationsversuche,  daU  selbst 
bei  starker  Dyspnoe  arbeitender  Herzkranker  die  VentilationsgroCe  nicht 
eingeschrankt  ist,  sondern  daU  vielmehr  auch  diese  Dyspnoe  den 
Oharakter  der  Ucberventilation  tragt  und  zwar  besonders  betreffs  der 
Sauerstoffaufnahme.  Bei  keinem  seiner  Kranken  wurde,  selbst  bei  fort- 
£,TSchritttenster  Ermiidung  und  Dyspnoe,  die  Atemtiefe  vermindert,  so 
daC  eine  starkere  Ausnutzung  der  Respirationsluft  eingetreten  wate.  Dieser 
Befund  einer  forzierten  Respiration  und  Hyperventilation  spricht  natiirlieh 
mil  Bestinimtheit    gegen  die  von  v.  Basch  angenommene  Lungenstarre. 

Es  ist  dieser  Kraussche  Befund  vor  kurzem  auf  eine  andere  Weise 
von  L.  Hof  bauer  (38)  bestatigt  worden.  Derselbe  fand  in  sthetographischen 
Versuchen,  daC  die  Atmungskurve,  die  er  mit  dem  Mareysclien  Kardio- 
Paeumographen  schrieb,  wahrend  der  schweren  Dyspnoe  eines  Herz- 
kranken  eine  lebhafte  und  tiefe  Atembewegung  des  Thorax  erkennen 
lieU  und  in  spitzem  Winkel  verlief.  Als  nun  nach  Verabreichung  von 
Digitalis  Besserung  eintrat,  verflachte  sich  die  Kurve  stark.  Die  Thorax- 
bewegung  und  die  Lungenentfaltung  gehen  also  vor  dem  Digitalisgebrauch 
starker  vor  sich,  als  nach  derselben,  mit  anderen  Worten,  die  Dyspnoe 
kann  nicht  durch  Lungenstarre  bedingt  gewesen  sein. 

Dagegen  hat  Hofbauer  in  einem  Falle  von  kardialem  Asthma  bei 
der  graphischen  Darstellung  der  Thoraxbewegungen  die  Atmung  verflacht 
gefunden,  also  in  einem  Sinne  verandert.  der  der  v.  Baschschen  Dar- 
stellung entsprechen  wiirde.  Gerade  fiir  diese  Fiille,  in  dencn  der  rechte 
Ventrikel  einHindernis  am  linken  Ventrikeloder  dessen  mangelhafteTatigkeit 
auszugleichen  sich  bemiiht,  in  dem  also  eine  Strqmverlangsamung  in  den 
LungengefaCen  nicht  vorhanden  zu  sein  braucht,  findet  sich  in  ersier 
Linie  oine  Ueberfiillung  der  LungengefaCe  und  fiir  diese  fiille  paBt 
allerdings  die  Baschsche  Vorstellung  am  besten.  Also  immerhin  ist  auf 
den  Befund  Hofbauers  am  Menschen  hin  zuzugeben,  daC  kardiales 
Asthma  und  kardiale  Dyspnoe  verschiedcne  Respirationstypen  bedingen 
und  daC  fiir  den  speziellen  Fall  des  Asthmas  die  v.  Baschsche  Vor- 
stellung zutreffend  sein  kann. 

Interessant  und  wertvoU  sind  die  Gasanalysen,  die  Kraus  am 
venosen  Blut  von  Ilerzkranken  anstellte.  Der  durchschnittliche  Kohlen- 
sauregehalt  des  menschlichen  Blutes  der  Vena  mediana  betriigt  nach 
Kraus  etwas  iiber  30  Volum|)n)zent;  bei  lokaler  Stauung  durch  Ab- 
schniinmg  des  Gliedes  z.  B.  kann  derselbe  bis  auf  70  %  wachsen.  Bei 
zyanotischen  Ilerzkranken  schwankt  der  KohlcDsauregehalt  in  der  Ruhe 
zwischen  30  und  56  ^/^^  halt  sich  also  durchschuittlich  in  der  Milte 
zwischen  der  Norm  und  der  hochstmogliehslen  Sleigerung.  Unter  physio- 
logisclien  Bedingungen  sinkt  bei  Muskelarbeit  der  C02-Gehalt  des  Blutes 
deutlich  unter  das  Mittel  der  Nonn,  namlich  bis  auf  26  %,  da  die 
Sauenmg  des  Blutes,  sowie  die  verstiirkte  Respiration  und  Herztiitigkeit, 
(lie  erhebliche  Vermehrung  der  Kohlensaure  noch  iiberkompensieren.    Bei 
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Herzkranken,  die  also  schon  bei  Korperruhe  erhohte  Werte  fiir  den  COg- 
Oehalt  des  Blutes  haben,  enthalt  auch  bei  der  starksten  Arbeitsdyspnoe 
das  Blut  noch  38  ^q  COo,  also  einen  selbst  den  Ruhewert  des  Gesundeu 
weit  iibersteigenden  Betrag.  Kraus  zieht  a  us  diesem  Verhalten  mit 
Recht  die  Folgerung:  „daC  die  herzkranken  Indi^'iduen,  welche  schon  ira 
muskelruhigen  Zustande  CO2  ini  Organismus  zuriickbehalten,  bei  er- 
hohter  Produktion,  selbst  mit  Auf  bietung  aller  exkretorischen  Hilfskrafte 
sich  der  Anhaufung  dieses  Endproduktes  nicht  zu   erwehren  vermogen'^. 

Interessant  ist  auch,  daU  Kraus  den  Sauerstoffgehalt  des  venosen 
Blutes  bei  arbeitenden  Herzkranken  merklich  herabgesetzt  fand  und  ^- 
sonders  mag  hervorgehoben  werden,  daC  Kraus  diesen  Beftmd  oicht 
etwa  auf  cine  starkere  Ausnutzung  des  Oo  zu  schieben  geneigt  ist.  Denn, 
wenn  auch  D.  Finkler  schon  friilier  sichergestellt  hatte,  daB  die  Sauer- 
stoffdifferenz  zwischen  Arterien-  und  Venenblut  in  demselben  Mafie  wachst 
als  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  abnimmt,  so  halt  Kraus  eine 
Zirkulationsverlangsaraung  mit  wesentlich  besserer  Ausnutzung  des  Sauer- 
stoflFs  schon  aus  dem  Grunde  nicht  fiir  wahrscheinlich,  „weil  auch  beira 
gesunden  Menschen  wahrend  der  Arbeit  keineswegs  der  Sauerstojffgehalt 
des  venosen  Blutes  sinkt  und  ein  SchluB,  daB  die  Gewebe  mit  bemerk- 
bar  groBerer  Aviditat  den  Sauerstoff  des  Arterienblutes  an  sich  rissen. 
nicht  gezogen  werden  darf.  Dem  erhohten  Bediirfnis  der  Gewebe  wiirde 
vielmehr  dadurch  vorwiegend  geniige  geleistet,  daB  das  Herz  annahernd 
dem  Mehrverbrauch    von  Sauerstoff   entsprechend    mehr  Blut  umtriebe." 

Eine  Entscheidung  iiber  diese  Meinung  kann  naturlich  nur  die  Unter- 
.suchung  des  Sauerstoffgehaltes  des  arteriellen  Blutes  bringen,  Kraus 
halt  cs  aber  durchaus  fiir  wahrscheinlich,  daB  bei  Herzkranken  auch  die 
Aufnahme  des  Sauerstoffs  gestort  sei.  Solch  eine  Storung  laBt  sich  ver- 
slehen,  wenn  man  damn  denkt,  daB  einmal  Herzkranke  oft  anaraisch 
sind,  femer  grobere  und  feinere  indurative  Veranderungen  der  Lunge  den 
Gasaustausch  storen  konnen.  Kraus  hat  fiir  diesen  Vorgang  den  sehr 
prazisen  Ausdruck  gepragt,  daB  die  Leistung  der  Lunge  als  Bla^ebalg 
iiber  ihrc  Leistung  als  sauerstoffabsorbierendes  und  kohlensauresezer- 
nierendes  Organ  hinausginge.  Natiiriich  konnen  auch,  abgesehen  von 
einer  eventuellen  Lungenstarre  auch  sonst  bei  Herzkranken  mechanische 
Hindemjsse  die  Atmung  storen.  Die  erhebliche  VergroBerung  des  Herzens 
kann  an  und  fiir  sich  raumbeengend  wirken,  ebenso  konnen  Transsudate 
die  Lungen  komprimieren.  Eine  derartige  Raumbeengung  wird  aber 
kaum  andere  Folgen  fiir  die  Atmung  haben,  als  die  oben  fiir  den  Pneumo- 
thorax z.  B.  dargelegten. 

So  sehen  wir  denn,  daB  mit  der  einzigen  Ausnahme  der  Lungen- 
starre fiir  den  Spezialfall  des  kardialen  Asthmas,  die  Dyspnoe  bei  den 
Zirkulationskrankheiten  und  bei  den  Lungenerkrankungen  ganz  ahnhche 
Verhiiltnisse  bieten.  In  beiden  Fallen  kommt  es  zu  einer  Hyperventi- 
lation und  die  Dyspnoe  ist  als  „eine  Reaktion  des  Atem- 
zentrums  auf  gesteigerte  Erregungsbedingungen  aus  der  Zir- 
kulation"  (Kraus)  zu  betrachten. 
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Welches  diese  Erregungsraittel  sind,  ist  noch  einigermaBen  strittig. 
Die  letzte  zusammenfassende  Arbeit  iiber  diese  Frage  von  Plavec  (39) 
korarat  zu  dem  SchluB,  daC  zwischen  der  erregenden  Wirkuag  des 
Sauerstoffmangels  und  der  Kohlensaureanhaufung  doch  Unterschiede  vor- 
handen  waren,  dafi  jedenfalls  aber  die  Gegenwart  der  Kohlensaure  im 
Blut  ein  normaler  Atmungsreiz  sei. 

Es  ware  nun  noch  zu  fragen,  inwiefern  die  Leistung  des  Herzens 
und  der  GefaBe  als  kompensatorischer  Vorgang  bei  erschwerter  Sauer- 
stoffzufuhr  anzusehen  sei.  Man  kann  wohl  ohne  weiteres  annehraen, 
daB  die  gleichzeitig  mit  der  Dyspnoe  bei  den  moisten  Lungen-  und  Zir- 
kulationskrankheiten  zu  beobachtende  Vermehrung  der  Pulzfrequenz  und 
das  starkere  Klopfen  des  Herzens  einen  vermehrten  Blutumlauf  bedingen. 
Kraus  hat  auch  die  Stromungsgeschwindigkeit  des  Blutes  wahrehd  der 
Dyspnoe  rait  der  von  Kriesschen  Methode  der  Beobachtung  des 
Flammentachogramms  untersucht  und  gefunden,  daB  ebensowohl  bei 
Gesunden  wie  bei  Herzkranken  korperliche  Arbeit  und  die  dadurch  be- 
dingte  Dyspnoe  eine  Veranderung  des  Tachograraras  bewirkt,  die  fiir 
eine  ausgesprochene  Erhohung  der  Differenz  der  Stromstarken  zwischen 
arteriellem  und  venosera  Blut  spricht.  Kraus  zieht  daraus  und  aus  dem 
Umstand,  daB  unter  den  gleichen  Versuchsbedingungen  der  arterielle 
Blutdruek  erhoht  gefunden  wurde,  den  SchluB  auf  eine  Steigerung  der 
Leistung  des  Herzens. 

Sonst  liegt  nur  ein  geringes  experimentelles  Material  in  dieser 
Richtung  vor.  Bayliss  (40)  fand,  daB  mit  Kohlensaure  gesattigte 
Kingersche  Losung  die  Stromungsgeschwindigkeit  in  einer  isolierten  Ex- 
treraitat  steigert.  Ebenso  gibt  Rebustello  (41),  der  in  ahnlicher  Weise 
mit  kiinstlichem  Kreislauf  an  der  hinteren  Extremitat  experimentierte, 
an,  daB  die  Asphyxie  exzitierend  auf  die.  vasonkonstriktorischen  Zentren 
sowohl  der  Haut  und  MuskelgefaBe  als  auch  anderer  Gebiete  wirke. 

Fassen  wir  das  liber  die  Kompensationseinrichtungen  Bekannte  noch 
noch  einmal  zusammen,  so  sehen  wir,  1)  daB  in  der  Abhangigkeit  der 
Sauerstoffspannung  von  der  gleichzeitig  vorhandenen  Kohlensaurespannung 
ira  Kapillarblute  ein  kompensatorisches  Moment  gegeben  scin  kann; 
2)  daB  die  eintretende  Hyperventilation  der  Lungen  und  die  Frhohung 
der  Leistung  des  Herzens  sehr  prompt  arbeitende  Regulationsvorrichtungen 
darstellen,  daB  aber  3)  sich  doch  eine  Kohlensaureiiberladung  des  Blutes 
bei  Herz-  und  Lungenkranken   nachweisen  lassen  kann. 

C.  Die  quantitatiyen  Verftnderungen  des  Stoffwechsels. 

Nach  dem,  was  iiber  die  Wirkung  der  Kompensationsvorgange  im 
vorigen  Kapitel  ausgefUhrt  ist,  wird  es  kaum  Wunder  nehmen,  wenn  die 
Resultate  der  quantitativen  Stoffwechselpriifungen  im  allgemeinen  negative 
Ergebnisse  gehabt  haben.  Direkte  kalorimetrische  Bestimmungen  zwar 
liegen  nicht  vor,  die  indirekten  Bestimmungen  des  Gaswechsels  am 
Menschen  und  Tier  haben  aber  jedenfalls  gezeigt,  daB  sehr  wesentliche 
Hindernisse  des  Gasaustausches  durch  die  Kompensationsvorrichtungen  so 
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gut  ausgeglichen  wurden,  daC  im  Endeffckt  der  Kranke  ebenso  viel  0, 
in  der  Zeiteinheit  in  den  Geweben  verbraucht  wie  der  Gesunde.  Das 
lehren  schon  die  alten  Arbeiten  von  Hannover  (42)  und  K.  M oiler  i43). 

Die  Mollerschen  Angaben  mogen  hier  Platz  finden,  weil  or  uichi 
wie  die  neueren  Untersucher  nur  Stichproben  der  Atmung  nahni,  sondern 
seine  Kranken  je  6  Stunden  ini  groCen  Pettenkoferschen  Apparat 
atmen  lieU. 

Die  Kranken  lieferten  pro  Kilo  Korpergewicht  und  Stunde  an 
Kohlensaure. 

1.  Pleuritisches  Exsudat  (bis  II.  Rippe)  .     .     .  0,532  g 

•2.            ,                 „           .......  0,482  , 

„                 „       nach  der  Genesung  .  0,486  „ 

3.  Pleuritis  genesend 0,622  „ 

4.  Emphysem 0,450  „ 

5.  Lungenschwindsucht 0,543  ^ 

6.  „  0,612  , 

7.  ,  0,565^ 

Die  Norinalwerte  Mollers  mogen  zum  Vergleich  daneben  gestellt 
werden,  sie  schwanken  zwischen  0,487 — 0,633  g.  Die  neuerdings  «:e- 
fundenen  Normalwerte  fiir  Niichternheit  und  IJuhe  sind  bekanntlieh  eiwas 
geringer.  Magnus-Levy  und  Falk  z.  B.  betrachten  fiir  gesunde 
Mannern  mittleren  Korpergewichtes  und  Alters  ein  Og-Verbrauch  von 
3,41  ccm  pro  Kilo  und  Minute  =  0,292  g  pro  Stunde  und  Kilo  und  eine 
COo-Produktion  von  2,77  ccm  pro  Kilo  und  Minute  =  0,327  g  pro  Kilo 
und  Stunde  als  Normalwert^). 

Weitere  neuere  Angaben  (iber  den  respiratorischen  Stoffwechsel  bei 
Lungenkranken  haben  Geppert  (20),  Lowy  (29),  Kraus  und  Chvo- 
stek  (44),  Quinquand  (45),  C.  Speck  (46),  Riethus  (47),  Svenson  i48). 
Robin  und  Binet  (49)  und  endlich  Winternitz  (27)  gegeben.  Es  haben 
aber  die  meisten  derartigen  Stoffwechselbestimmungen  das  MiCliche,  daB 
die  Erkrankungen  der  Respirationsorgane  meist  (ieberhaft  sind,  und  dafr 
selbst,  wenn  man  zu  fieberfreien  Zeiten  untersucht,  Fieber  vorausgegangen 
ist,  und  die  Kranken  gewisscrmaCen  als  Rekonvaleszenten  davon  betrachtei 
werden  miissen.  Fiir  Rekonvaleszenten  nach  langeren  Fiebern  konstatierte 
aber  Svenson,  daB  nach  der  Entlieberung  man  zunachst  eine  merkliehe 
Abnahme  der  Oxydationen  linden  kann,  und  daU  dann  in  der  Folge  die 
Intensitat  des  StofTwechsels  steigt  und  zwar  bis  iiber  das  norraale  MaU 
hinaus.  Ferner  darf  man  die  gefundenen  Veranderungen  wohl  kauiu  in 
alien  Fallen  als  nur  durch  das  Respirationshindernis  bedingt  betrachten. 
Ein  fieberfreier  Pneumoniker  z.  B.,  der  noch  das  ungeloste  Exsudat  in 
den  Lungen  hat,  muB  dieses  losen,  bei  einem  nicht  (iebernden  Phthisiker 
kann  toxischer,  durch  die  Infektion  bedingter  Gewebszerfall  auch  wahrend 


1)  Leo  (Zt.  klin.  Med.  19.)  gibt  fiir  den  ruhigen .  niichtemen  McDschen  einen 
Mittelwert  vor.  3,08  ccm  CO2  und  3,81  ccm  O2  an;  Magnus- Levy  (Kongr.  i.  Mod.) 
CO2  =  2,3—3,5  ccm,  iU  =  -2,8—4,5  ccm  (cf.  PhysioL  Tell  dieses  Buches). 
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der  fieberfreien  Perioden  in  Betracht  kommen.  Dazu  kommt  endlirh 
noch  eine  Schwierigkeit,  die  sich  iiberhaupt  bei  der  Messung  des  Stoff- 
wechsels am  Kranken  in  den  Weg  stellt.  Bekanntlich  sind  die  respirato- 
rischen  Werte  nach  Korperkonstitution  und  Temperament  ziemlich  ver- 
•schieden,  wahrend  das  einzelne  Individuura  eine  groBe  Konstanz  seiner 
Zersetzungen  festhalt.  Wir  kennen  aber  bei  dem  kranken  Menschen  den 
Stoffweehsel  in  gesunden  Tagen  nicht,  und  Untersuchungen  in  der  Rekon- 
valeszenz  konnen  diesen  Mangel  nicht  ersetzen.  Aus  dem  Gesagten  geht 
hervor,  daU  nur  erhebliche  und  konstant  gefundene  Differenzen  von  den 
Mittelwerten  wirklich  fiir  bindende  Schlusse    gebraucht    werden  konnen. 

Untersuchungen  iiber  den  Stoffweehsel  von  Emphysematikern  sind 
von  Geppert  und  von  Speck  vorhanden. 

In  den  4  Versuchen  Gepperts  schwankte  die  COg-Abgabe  von 
2,64 — 3,48ccm  pro  kg  und  Minute,  d.h.  von  0,31 — 0,41  g  pro  kg  und  Stunde 
und  der  Sauerstoffverbrauch  von  3,6 — 3,93  ccm  pro  kg  und  Minute,  d.  h. 
0,31 — 0,38  g  pro  kg  und  Stunde;  bei  Speck  ergaben  sich  fiir  COo 
3.8  und  4,43  ccm  pro  Minute  und  kg  und  fiir  Oo  3,4  und  4,8  ccm. 

Die  Speckschen  Zahlen  fallen  ganz  in  die  Breite  der  Norm,  die 
von  Geppert  sind  etwas  niedrig,  wenn  man  sie  aber  mit  den  von 
Magnus-Levy  und  Falk  festgestellten  Zahlen  fiir  gleichalterige  Per- 
sonen  vergleicht,  sind  auch  sie  noch  normal.  Ganz  interessant  ist  es, 
daB  die  Werte  von  Geppert  etwas  stiegen,  als  der  Patient  eine  Bron- 
chitis bekam,  also  starker  kompensieren  muCte. 

Fiir  Pneumoniker    liegen    nur    vereinzelte  Angaben    vor.     Riethus 

fand    nach    der  Krise    ein  deutliches  Absinken  des  Sauerstoffverbraucl)S. 

1.  Tag  Temperatur  40,0 <^  =  7,9  ccm  Sauerstoff  pro  Minute  und  Kilogr. 
9  ^f^  1  0  —    f\  ^ 

"'        T  7)  0\}^L         O^O       „  „  „  „  „  „ 

'^'     T,  T)  ob,l      =   4,7     „  „  „  „  „  „ 

Svenson,  der  rekonvaleszente  Pneumoniker  untersuchte,  setzte  als 
Norraalwert  fiir  seine  Patienten  die  nach  Wochen  erhaltenen  Zahlen 
(18.  und  49.  Tag)  ein  und  fand  im  Vergleich  damit  am  ersten  Taire 
nach  der  Krisis  noch  eine  Erliohung  (um  17  bezw.  29  ^/q).  Dann  sinkt 
der  Stoffweehsel  bis  zur  Norm  oder  etwas  unter  dieselbe,  und  zeii^^t 
spater  wieder  eine  Steigerung  um  8 — 14  7o  i"  ^^^  zweiten  Woche. 
Svenson  fand  iibrigens  bei  der  Typhusrekonvaleszenz  dieselben  nur 
starker  ausgesprochenen  Veranderungen,  niimlich  anfangs  eine  Periode 
kleiner  Werte,  die  von  einer  Periode  holierer  gefolgt  war.  Die  Schliisse, 
die  Svenson  fiir  den  Stoffumsatz  in  der  Rekonvaleszcnz  zieht  (An- 
wachsen  der  respiratorischen  Quotientcn  als  Ausdruck  des  Fettansatzes, 
Auffassung  der  niedrigen  Werte  als  Ersehopfungserscheinungen  usw.)  inter- 
essieren  hier  nicht.  Zur  Zeit,  als  die  Infiltration  noch  bestand,  kurz  nach  der 
Krise  sah  jedenfalls  Svenson  el)enso  wie  Riethus  noch  etwas  holiore 
Werte,  die  wohl  durch  die  noch  vermehrte  Respirationsarbeit,  z.  T.  auch 
durch  die  Losungsvorgiinge  selbst  ihre  Erklarung  fmden.  Ganz  inter- 
essant i3t  ein  Arbeitsversuch  an  dem  rekonvaleszenteu  Pneumoniker. 
I^er  Pneumoniker  arbeitete  okonomischer  als  ein  gleichzeitig  untersuehter 
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Typhusrekonvaleszent  (1,50  gegen  2,70  ccra  Og  pro  Kilograrara meter 
Arbeit),  und  wahrend  der  Typusrekonvalezent  durch  starkere  Ventilation 
den  Mehrverbrauch  von  O2  decken  konnte,  muCte  der  Pneumoniker  die 
eingeatmete  Luft  wahrend  der  Arbeit  starker  ausnutzen,  auch  stieg  bei 
ihm  der  respiratorische  Quotient. 

Fiir  den  EinfluC  der  Pleuritis  auf  den  respiratorischen  Stoffwechsel 
erhoben  Grehant  und  Quinquaud  einen  sonderbaren  Befund.  Sie 
fanden  bei  einem  groBen  ErguB  der  Pleura  eine  Verminderung  der 
Kohlensaureausscheidung  bis  auf -Yq  des  normalen  Wertes.  Nach  der 
Punktion  stieg  die  Kohlensaureausscheidung  ura  etwa  das  Vierfache  und 
erreichte  erst  nach  vollendeter  Resorption  den  nonnalen  Wert.  Beiin 
Einsetzen  einer  Bronchitis  sank  sie  auf  die  Halfte.  Dieses  Resultat  steht 
in  direktem  Widerspruch  zu  dem  oben  zitierten  Mollers.  Auch  die 
iibrigen  Erfahrungen,  die  Grehant  und  Quinquaud  an  anderen  Krank- 
heiten  machten:  sie  fanden  bei  einen)  Emphysematiker  und  zwei  Pneu- 
monikern  auf  der  Hohe  der  Aflektion  wahrend  des  Fiebers  eine  auBer- 
ordentlich  starke  Herabsetzung  der  COo-Ausscheidung  (auf  ca.  ^'3  bei 
Eniphysem,  V4  ^®i  Pneumonic)  —  widersprechen  den  oben  angefuhrten 
anerkannt  zuverlassigen  deutschen  Untersuchungen  so  voUkoramen,  daB 
sie  kaum  anders  als  durch  Versuchsfehler  erklart  werden  konnen. 

Am  ausfiihrlichsten  ist  die  Lungentuberkulose  untersucht.  Von 
alteren  Beobachtungen  seien  die  von  Hannover  (49),  von  Gautier(50), 
von  Regnard  (51)  erwahnt,  sowic  die  schon  oben  angefuhrten  Werte 
Mollers.  Neuer  und  mit  besserer  Methodik  sind  Angaben  von  Loewv 
und  Fr.  Kraus,  die  das  Tuberkulinfieber  untersuchten  und  dabei  auch  An- 
gaben iiber  nichtfiebernde  Phthisiker  machten.  Die  erhaltenen  Werte 
w^eichen  nicht  wesentlich  von  der  Norm  ab,  nur  in  einigen  Fallen  warden 
etwas  hohere  Werte  gefunden.  Auch  bei  fieberfreien  Phthisikem  fand 
Loewy  gelegentlich  doch  Durchschnittswerte,  die  die  Norm  etwas 
iiberschreiten. 

Ebenso  fand  Riethus  bei  Tuberkulosen,  selbst  wenn  sie  fieberfrei 
waren,  einigemale  hohere  Werte,  namlich  6,2  ccm  fur  den  O-Verbrauch 
und  5,3  ccm  fiir  die  COg-Ausscheidung  —  und  5,9  fiir  den  O-Verbrauch 
und  4,9  fiir  die  COg-Ausscheidung.  Riethus  schiebt  diese  und  die 
von  Loewy  beobachteten  hoheren  Zahlen  bei  fieberfreien  Phthisikem  auf 
den  EinfluB  der  Infektion  als  solcher.  Sahen  doch  auch  Krehl  und 
Soetbeer  bei  ihren  Untersuchungen  an  Kaltbliitern,  daB  die  Infektion 
als  solche  zu  einer  Steigerung  der  Zersetzung  fiihren  kann. 

Auffallend  war  in  Loewy s  Versuchen,  daB  er  bei  vorgeschrittenen 
Plithisikern  einigemale  einen  niedrigen  respiratorischen  Quotienten 
beobachtete.  Er  schiebt  dies  auf  den  bestehenden  Inanitionszustand. 
Quinquaud  fand  wechselnde  Verba Itnisse:  im  vorgeschrittenen  Stadium, 
auch  unabhangig  vom  Fieber,  Erhohungen,  aber  auch  wieder  norraale 
Werte.  Bei  noch  nicht  so  weit  vorgeschrittenen  Kranken,  die  aber  doch 
schon  deutliche  Abmagerung  und  Krafteverlust  zeigten,  schwankt^n  die 
Werte  selbst  bei  ein-  und  demselben  fieberfreien  Kranken  zwischen  3,13 
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und  7,45  ccm  CO2  pro  Kilo  und  Minute.  Speck  fand  in  einem  chronisehen 
fieberfreien  Fall  fiir  den  O-Verbrauch  4,35  und  fiir  CO2  3,85  pro  Kilo 
und  Stunde.  In  einem  anderen,  akuten  Fall  schwankten  die  Werte,  lagen 
aber  hoher  als  die  normalen  Grenzen,  nanilich  ungefahr  zwischen  6  und 
5  ccm  fur  den  0  und  5  und  7,3  ccm  fiir  die  COg.  Die  letzte  Unter- 
suchung  von  H.  Winternitz,  welche  zur  Evidenz  zeigt,  daB  der  Stoff- 
wechsel  der  Phlhisiker  nicht  wesentlich  von  der  Norm  abzuweiclien 
braucht,  mag,  da  es  sich  urn  eine  vergleichende  Untersuchung  handelt, 
hier  in  extenso  angefiihrt  werden.  —  Es  wurde  ein  Gesunder  und  ein 
vorgeschrittener  Phthisiker  von  ungefahr  gleicher  Konstitution  und  gleichem 
Gewicht  untersucht. 
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Die  einzigen  Autoren,  deren  Angaben  von  den  bisher  beschriebenen 
wesentlich  abweichen,  sind  Robin  und  Binet,  die  bei  zahlreichen  Phthi- 
.sikem  konstant  eine  erhebliche  Steigung  des  respiratorischen  Gaswechsels 
fanden.     Sie  kamen  zu  dem  SchluB,  daB  bgi^TuberkuIosen 

1.  die  AtmungsgroBe  bei  Frauen  ura  110  %,  bei  Mannern  um 
80,09  %  durchschnittlich  steigt;  daB 

2.  die  COg-Menge  pro  Kilo  und  Minute  bei  Frauen  ura  86  7o?  bei 
Mannern  um  64  7o  ansteige,  und  daB 

3.  der  0-Verbrauch  bei  Frauen  um  100,5  und  beim  Mann  um  70  % 
hoher  ist  als  in  der  Norm. 

R.  und  B.  fanden  diesen  gesteigerten  StoflFwechsel  nicht  nur  bei 
Tuberkulosen,  sondern  in  den  Fallen,  die  sie  als  etat  protopalhique  oder 
als  etat  de  decheance  pretuberculeuse  bezeichnen,  und  dem  sie  deswegen 
eine  vitalite  exaspere  gegeniiber  der  bisherigen  Annahme  einer  vitalite 
amoindrie  zuschrieben. 

Robin  und  Binet  (49)  haben  ihre  Untersuchungen  bisher  nur  in 
den  Bulletins  de  TAcademie  medecine,  d.  h.  also  ziemlich  summarisch 
veriiflfentlicht,  sodaB  eine  ausfijhrliche  Kritik  derselben  nicht  moglich  ist. 
Ihnen  hat  sich  bisher  nur  P.  Hauser  (52;  angeschlossen,  der  die  Erhohung 
des  respiratorischen  Stoffwechsels  bei  Phthisikern  und  dazu  Disponierten 
aus  der  schlechten  Herztatigkeit  und  einem  dadurch  bedingten  langeren  Yer- 
ueilen  des  Blutes  in  den  Kapillaren  wohl  sicher  falscli  zu  erklaren  versucht. 

Im    allgemeinen    kann    man    auf    Grund    der    bisher    vorliegenden 
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UDtersuchungen  iiber  die  Stoffwechselvorgange  bei  Phthisikern  sich  wohl 
Win t emit z  anschlieUen,  der  zu  folgenden  Schliissen  kam: 

Bei  chronischer  LuYigentuberkulose    bewegt  sich,    so  lange    der  Er- 
nahrungszustand  gut  1st,  der  0-Verbrauch  und  die  COg-Ausscheidung  in 
der  Breite  der  norraalen  Zahlen.    Bei  vorgeschrittenen,  stark  abgeraagerten 
Phthisikern  finden  sich    relativ  erhohte  Werte,    die  wohl    mit  R^cht  auf 
die  Abmagerung  und  die  dadurch  bedingte  relative  OberflachenvergroCe- 
rung,  sowie  auf  die  vermehrte  Respirationsanstrengung  geschoben  werden. 
In  raanchen  Fallen  kann  man    eine  weitere  Steigerung  des  StoflFwechsels 
konstatieren,  die  Winternitz  auf  10 — 20  %  veranschlagt  und  auf  toxi- 
schen  EiweiCzerfall  zuriickfuhrt,  oder  die,  wie  Krehl  und  Riethus  sich 
ausdriicken,  den  infektiosen  Vorgangen  als  solchen  zur  Last  zu  legen  sind. 
Betrachtet  man    die    liber    den  Stoffwechsel    bei  Erkrankungen  des 
Respirationsapparates  an  Menschen  gewonnenen  Zahlen  zusammenfassend. 
so  ergibt  sich,    daU   jedenfalls  kein  Anhaltspunkt  aus  der  quantitativen 
Cntersuchung  sich  daflir  finden  laCt,  daU  etwa  die  Gewebe  bei  Respira- 
tionshindernissen    in  .den    Lungen    und   dadurch    erschwerter  Sauerstoff- 
aufnahrae    sparsamer  arbeiten,    d.  h.  weniger  SauerstoflF  verbrauchen  als 
in  der  Norm.     Allerdings  liegen    fur  Lungenkranke,    mit  Ausnahrae  de> 
fiir  diese  Frage  nicht  verwertbaren  Versuches  von  Svenson   am  rekon- 
valeszenten  Pneumoniker,  Arbeiisversuche,  die  das  HochstmaB  der  Kom- 
pensation  erforderten  oder  iiberschritten,   nicht  vor.     Man  kann  fiir  der- 
artige  Zustande    auf  das  hochste  behinderter  0-Aufnahme    vielmehr  nur 
die  bei  starker  Erniedrigung  des  Luftdruckes  oder  bei  direkter  Asphyxie 
gefundenen  Veranderungen  des  Stoffwechsels  heranziehen  und  endlich  die 
von    Kraus    in    seinen  Arbeitsversuchcn    an  Herzkranken    festgestellten 
Tatsachen.    Vorher  seien  jedoch  noch  kurz  die  sparlichen  experiraentellen 
Versuche  besprochen,    die  l>eim  Tier    mehr  minder  hochgradige  Respira- 
tionsbeschrankungen  erzielten    und  ihre  Folgen  quantitativ  untersuchten. 
Gr6hant  und  Quinquaud  brachten  Hunden  durch  eine  Einspritzung 
von    10  proz.  Arg.  nitric.-Losung    kiinstliche  experimentelle  Pneunionien 
bei.     Sie  fanden  danach,  daC  die  Quantitat  der  ausgeatmeten  COg  stark 
sank,  wie  wir  schon  oben    erwahnten,    und  erst    mit  der  Abheilung  der 
Pneumonien  wieder    bis  zura  Normalen    anstieg.     Lowy    hat  diese  Ver- 
suche wiederholt    und  fand,    daU  bei  seinen  hungemden  Hunden   in  der 
Tat  die  COg-Ausscheidung    nicht,    wie  die  0-Aufnahme,    stieg,    sondern 
unverandcrt  blieb,    sodaU    der    respiratorische  Quotient  stark  sank,   und 
zwar  bis  auf  Werte    von  0,46.     Den  erhohten  Sauerstoffverbrauch  fuhrt 
Loewy,    da  die  Tiere  nicht    oder    nur  wenig  fieberten,    in   erster  Linie 
auf  die  verraehrten  Ateraanstrengungen  zuriick. 

Experimentelles  Material  liegt  ferner  iiber  Raumbeengung  durch 
FliissigkeitserguB  vor.  Grehant  und  Quinquaud  wiederum  untemahraen 
es,  Olivenol  in  die  Pleurahohle  der  Tiere  zu  spritzen;  auch  dabei  fanden 
sie  nach  48  Stunden  eine  erhebliche  Verminderung  der  COg,  und  ebensc- 
wohl  sahen  sie  Verminderungen  der  COg,  wenn  sie  durch  Einblasen  von 
Kantharidenpulver    pleuritische  Ergiisse  hervorriefen.     Harley    fand  da- 
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gegen.  wenn  er  eine  Lunge  durch  einen  mit  Wasser  gefiillten  Kautschuk- 
bailon  kompriraierte,  daU  sowohl  0- Absorption  wie  COo-Produktion  stieg; 
er  glaubt,  daU  dies  nicht  etwa  auf  die  vermehrten  Atrnungsanstrengungen 
oder  auf  Fieber  oder  auf  eine  Verlagerung  des  Herzens  zuriickgefiihrt 
werden  konnte,  weil  die  vermehrte  Ausscheidung  auch  dann  noch  an- 
hielt.  wenn  er  die  Fliissigkeit  wieder  herauslieU,  vorausgesetzt,  daC  sie 
die  Lunge  eine  Zeitlang  korapriiniert  hatte;  die  Atmung  kehrte  dagegen 
ziir  Norm  zuruck,  wenn  die  Lunge  nur  kurz  koraprimiert  war. 

Die  Harleyschen  Versuche  sind  nierkwiirdig  genug,  aber  sie  scheinen, 
worauf  schon  Jaquet  aufmerksam  geraacht  hat,  doch  vielleicht  durch 
Versuchsfehler  iMorphiumnarkose  und  dadurch  bedingte  COg-Retention) 
nicht  einwandsfrei. 

Auch  nach  Vagusdurchschneidungen  und  der  dadurch  hervorgerufenen 
Dyspnoe  ist  der  respiratorische  StofTwechsel  mehrfach  genau  untersucht 
[Literatur  bei  Esser  (53)].  Schon  von  A.  Rauber  und  C.  Voit  wurde  be- 
kanntlich  mit  Sicherheit  festgestellt,  dalS  0-Aufnahme  und  COg-Abgabe 
durch  eine  doppelseitige  Vagotomie  nicht  verandert  werden.  Erst  neuer- 
dings  ist  eine  Arbeit  erschienen,  die  gewisse,  aber  sich  gegenseitig  auf- 
hebende  Veranderungen  feststellen  konnte.  v.  Maar  (54)  fand  namlich  bei 
Schildkroten,  daU  der  Vagus  und  der  Sympathikus  doch  insofern  eine 
Aendenmg  bewirkt,  als  die  0-Aufnahrae  derjenigen  Lunge,  deren  Vagus 
durchschnitten  war,  sehr  bedeutend,  gewohnlich  um  das  Doppelte  zu- 
nimmt,  in  der  anderen  Lunge  aber  fast  ebenso  bedeutend  sinkt.  Die 
COo- Ausscheidung  bewegte  sich  in  derselben  Richtung  wie  die  0-Auf- 
nahme,  aber  nur  in  weit  geringerem  MaBe.  Schnitt  Maar  auch  den 
anderen  Vagus  durch,  so  atmeten  beide  Lungcn  wieder  gleichmaUig. 
Maar  hat  einen  EinfluB  der  Zirkulation,  der  die  beobachteten  Verande- 
rungen etwa  erklaren  konnte,  einmal  dadurch  ausgeschlossen,  daC  er  die 
freigelegten  Lungen  wahrend  des  Versuches  beobachtete  und  keine  Ver- 
anderung  in  der  Blutfiillung  sah.  Andererseits  hat  er  direkt  die  Zirku- 
lation in  den  Lungen  gestort  dadurch,  daU  er  die  x\rteria  pulmonalis 
sinistra  komprimierte.  Schwachere  und  starkere  Kompressionen  hatten 
keine  Wirkung.  VoUstandige  Kompression  bewirkte  ein  Sinken  der  0- 
Aufnahme  und  der  COg-Ausscheidung..  Die  Zirkulation  stockte  aber  in 
diesen  Lungen  nicht  vollig,  da  sie  nach  Maar  durch  Anastomosen  noch 
immer  einiges  Blut  bekommen.  Das  Sinken  der  0-iVufnahme  in  der 
linken  Lunge  wurde  genau  kompensiert  durch  eine  Verraehrung  dieser, 
in  der  durch  die  Kompression  der  linken  Pulmonalarterie  naturgemaU 
starker  durchbluteten  rechten  Lunge.  Das  Sinken  der  COg-Abgabe  in 
der  linken  Lunge  wurde  dagegen  nicht  von  der  rechten  Lunge  kompen- 
siert. Maars  Versuche  sind  fur  uns  in  erster  Linie  interessant  durch 
diese  Versuche  iiber  behinderte  Lungenzirkulation.  Gegen  seine  Resultate 
bei  Vagotomie  muB  man  den  Einwand  erheben,  daB  Maar  eine  nach 
Vagusdurchschneidung  denkbare  starke  Erweiterung  der  Bronchien  und 
ihren  EinfluB  auf  die  Respiration  garnicht  fur  die  Erklarung  beriicksich- 
tigt  hat.    Ueber  die  Wirkung  der  Behinderung  der  Lungenzirkulation  auf 
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den  respiratorischen  Stofl'wechsel  liegt  noch  eine  altere  Angabe  von 
Lepine  (55)  vor.  Derselbe  spritzte  Hunden  Oel  in  das  zentrale  Ende 
der  Jugularis  externa  und  fand  danach  eine  starke  Verminderung  der 
COg-Abgabe  und  daneben  eine  Verminderung  der  ausgeatmeten  Luftmenge 
iiberhaupt.  In  einem  Vergleichsversuch,  in  welchem  er  die  Dyspnoe  durch 
starke  Verengung  der  Trachealkaniilen  hervorgerufen  hatte,  war  zwar 
die  Menge  der  ausgeatmeten  Luft  vermindert,  dagegen  die  COg-Menge 
spwohl  relativ  wie  absolut  vermehrt.  Man  weiU  iin  iibrigen  durch  Lichi- 
heims  und  v.  Gerhard ts  Untersuchungen,  daC  selbst  die  Abbindung 
mehrerer  Lungenlappen  vom  Tier  vertragen  wird.  Endlich  liegen  Qber 
Pneumothorax  noch  einige  Untersuchungen  vor.  Bei  experimentell  er- 
zeugtem  Pneumothorax  ergaben  die  Untersuchungen  von  Rauber  und 
A.  Weil  und  R.  Thoma  (57),  daU  ein  erheblicher  EinfluB  auf  den  Gas- 
wechsel  sich  nicht  nachweisen  lieU. 

Soweit  die  Tierversuche;  es  wird  notig  sein,  bei  der  Besprechung 
der  qualitativen  Veranderungen    auf  sie    noch    einmal   zuriickzukommen. 

Ueber  den  respiratorischen  Stoflfwechsel  Herzkranker  sind  wir 
durch  die  ausgezeichnete  Arbeit  von  Kraus  ziemlich  genau  unterrichtet. 

Es  geht  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  daU  „bei  korperlicher  Ruhe 
aus  den  BestiramungsgroCen  des  respiratorischen  Gaswechsels  ein  Sinken 
der  Zersetzungsprozesse  im  Organismus  des  Menschen  mit  krankhaft  ver- 
langsamter  Zirkulation  durchaus  nicht  ersiclitlich  ist.'^ 

Dagegen  fand  Kraus,  wie  schon  S.  833  erwahnt  ist,  bei  einigen 
seiner  Herzkranken  einen  auflfallend  niedrigen  respiratorischen  Quotienten, 
ein  Verhalten,  das  er  durch  eine  erschwerte  Exkretion  von  Kohlensaure 
erklart  hat. 

Ein  ganz  anderes  Verhalten  trat  dagegen  ein,  wenn  die  Herzkranken 
bis  zur  Erschopfung  arbeiteten.  Kraus  tonnte  in  diesem  Falle  des 
erhohten  Bedarfes  bei  alien  eine  wirkliche  Insuffizienz  der  Sauerstoif- 
aufnahme  feststellen,  die  sich  einmal  in  einer  absoluten  Verminderung 
der  iiberhaupt  moglichen  Muskelarbeit  (als  einer  mit  starkem  Sauerstoff- 
verbrauch  einhergehenden  Funktion)  und  ferner  in  einem  anderweitig  nicht 
erklarbaren  Ansteigen  des  respiratorischen  Quotienten  auBert.  Kraus 
halt  dafur,  daC  dieses  Ansteigen  eine  Fortdauer  der  Dissimilierungsprozesse 
bei  stockender  Erhaltungsfunktion,  d.  h.  eine  lokale  partielle  Erstickung 
bedeute,  imd  fuhrt  die  die  Sauerstoffaufnahme  iibersteigende  Kohlensaure- 
bildung  auf  einen  Verbrauch  von  intramolekularem  SauerstoflF  zuruek. 
Ein  iihnliches  Verhalten  fand  Kraus  bei  Gesunden  nur  selten,  und  zwar 
als  Ausdruck  schwerster  Ermiidung. 

Es  ist  wichtig  festzustellen,  daU  dasselbe  Verhalten,  naralich  ein 
Glcichbleiben  oder  Zunehmen  der  Kohlensaureausscheidung,  aber  eine  Ver- 
minderung der  Sauerstoffaufnahme  libereinstimmend  bei  einem  Sinken  des 
Luftdruckes  auf  35 — 45  cm  Quecksilber  gefunden  wurde  [s.  Literatur 
bei  Jaquet  (58)].  Auch  unter  dieser  Bedingung  erschwerter  Sauerstoff- 
zufuhr  steigt  der  respiratorischc  Quotient,  und  wird  intramolekularer  Sauer- 
sioff  angegriffen.    Dasselbe  tritt  ein,  wenn  Menschen  in  einer  zwar  unter 
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normalem  Dnick  stehenden,  aber  zu  wenig  Sauerstoff  enthaltenden 
Luft  atmen.  Es  kann  hier  nicht  die  Absicht  sein,  auf  die  groUe  Lite- 
ratur  ausfiihrlich  einzugehen,  die  iiber  die  Wirkung  verminderten  Luft- 
druckes  vorliegt.  Es  sei  deswegen  auf  die  Zusammenstellung  von  Jaquet 
und  auf  das  Kapitel  Hohenlufttherapie  verwiesen. 

FaBt  man  das  iiber  die  quantitative!!  Veranderungen  des  Stoffwechsels 
bei  Erkrankungen  der  Zirkulation  und  der  Respirationswege  vorh'eirende 
Untersuchungsmaterial  noch  einmal  zusammen,  so  kann  man  sagen: 

1.  Bei  diesen  Erkrankungen  laUt  sich  ein  Sinken  des  Stoffwechsels 
im  Sinne  einer  Einschrankung  der  Zersetzungen  und  des  Sauerstoff- 
verbrauchs   nicht  nachweisen. 

2.  Mit  Ausnahme  der  schwersten  Zustande  bewegen  sich  vielmehr 
die  Sauerstoffaufnahme  und  die  Kohlensaureabgabe  in  den  dem  normalen 
Stoffwechsel  entsprechenden  Grenzen  oder  sind  sogar  urn  den  Betrag  der 
koinpensatorischen  Mehrarbeit  erhoht.  Bei  den  infektiosen  Prozessen 
kann  die  Infektion  noch  eine  weitere  Erhohung  des  Stoffwechsels  be- 
dingen. 

3.  In  den  schwersten  Zustanden  ist  bei  Herzkranken  und  femer  bei 
experimentell  stark  verringerter  Sauerstoffzufuhr  ein  Verbrauch  von  intra- 
molekularem  Sauerstoff  erwiesen,  da  dann  die  Sauerstoffaufnahme  tat- 
sachlich  ungeniigend  wird. 

D.   Die  qualitativen  Verftnderungen  des  Stoffwechsels. 

Ueber  qualitative  Veranderungen  des  vStoflfwechsels  kann  die  Unter- 
suchung  des  Gaswechsels  nur  eine  sehr  beschrankte  Auskunft  geben. 
Man  hat  in  dera  Verhalten  des  respiratorischen  Quotienten  bekanntlich 
einen  Anhalt  fiir  die  Qualitat  der  Zersetzungen  (wieviel  EiweiU,  Fett  und 
Kohlehydrat  zersetzt  wird)  unter  der  Voraussetzung,  daB  der  Gasaustausch 
zwischen  Lungenluft  und  Blut  nicht  gestort  ist,  und  diese  braucht,  wie 
wir  sahen,  bei  Herz-  und  Lungenkrankheiten  nicht  zutreffend  zu  sein. 
Dagegen  gibt  uber  die  feinere  Art  der  qualitativen  Aenderung  der  Zer- 
setzung,  insbesondere  iiber  das  Auftreten  nicht  vollstandig  oxydierter  Sub- 
stanzen,  sogenannter  interraediarer  Stoffwechselprodukte ,  der  respirato* 
rische  Quotient  keine  Auskunft.  Die  \iichtigste  Feststellung,  namlich  die, 
daU  bei  schwersten  Zustanden  behinderter  Sauerstoffaufnahme  der  respira- 
torische  Quotient  wegen  ungeniigender  0-Aufnahme  steigt,  ist  oben  bereits 
besprochen  worden.  Es  sollen  hier  nur  die  sonst  iiber  das  Verhalten  des 
respiratorischen  Quotienten  vorliegenden  Angaben  im  Zusammenhang  ge- 
wiirdigt  werden.  Die  Untersuchungen  an  lungenkrankenMenschen  ergaben, 
dafi  der  respiratorische  (Quotient  meist  ein  normaler  war.  Das  geht  aus 
den  oben  zitierten Zahlen  hervor,  die  Geppert  und  Speck  fiir  das  Emphy- 
sem,  Moller  fiir  die  Pleuritis  und  schlielSlich  siimtliche  Autoren  iiberoin- 
stimmend  fiir  die  Tuberkulose  ^efunden  haben.  Al)er  auch  aus  Befunden, 
welche  eine  Veranderung  des  respiratorischen  Quotienten  ergaben,  wird 
man  nur  mit  Vorsicht  Scliliisse  ziehen  konnen ;  denn  einmal  lassen  gerade 
in  Bezug  auf  die  Berechnung  des  respiratorischen  Quotienten  sich  gegen 

Ton  Noorden,  RaDdbneh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  ^^ 
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die  nur  Stichproben  der  Atmung  untersuchenden  Methoden  berechtigte 
Einwande  erheben,  und  dann  scheint,  wie  besonders  Riethus  betont  hat, 
bei  alien  Infektionen  die  gleichzeitige  Aufnahrae  von  0  und  Abgabe  von 
CO2  weit  groISeren  Schwankungen  zu  unterliegen  als  bei  Gesunden,  bezw. 
nicht  Infizierten.  Es  kann  bei  Infektionen  zu  einer  erheblichen  Ver- 
minderung  des  respiratorischen  Quotienten  koramen.  Diese  Erscheinung 
kann  natiirlich  aueh  bei  den  infektiosen  Lungenerkrankungen  hervor- 
treten.  Es  mag  erwahnt  werden,  dalS  die  Erniedrigung  des  respirato- 
rischen Quotienten  keineswegs  etwa  als  durch  das  Fieber  bedingt  zu 
betrachten  ist;  man  kann  nicht  etwa  die  Fieberperiode  lind  die  fieber- 
freie  Zcit  als  Grenzmarke  setzen,  sondem  die  Infektion  als  solche  — 
das  betont  Riethus  ausdriicklich  —  ist  es,  welche  den  respiratorischen 
Quotienten  erniedrigt.  Dies  vorausgeschickt,  wird  man  die  Zahlen  des 
respiratorischen  Quotienten,  wie  sie  Riethus  fiir  die  kroupose  Pneumonie 
feststellte:  in  der  Fieberzeit  0,67,  am  1.  Tage  na<;h  der  Krise  0,70,  am 
folgenden  0,85,  richtig  wiirdigen.  Mit  Riethus  Angaben  stimmen  auch 
die  von  Svenson  iiberein,  der  bei  2  Fallen  von  krouposer  Pneumonie 
folgende  Werte  fiir  den  Quotienten  fand: 

Fall  I  Fall  II 

wahrend  des  Fiebers  0,702  wahrend  des  Fiebers  0,70 

1  Tag  nach  der  Krise  0,706  3  Tage  nach  der  Krise  0,705 

4  Tage  spater  0,832  9      „         „       „        „  0,769 

10      „  „  0,969  12      „         ...  0,907 

Svenson  gibt  ijbrigens  der  Ansicht  Raum,  daU  die  von  ihm  beob- 
achteten  auffallend  hohen  Werte  in  der  Rekonvaleszenz  vielleicht  einem 
Fettansatz  entsprachen,  da  der  UmwandlungsprozeU  des  Kohlenhydrat- 
molekiils  in  Fett  unter  Abspaltung  freier  Kohlensaure  sich  vollziehe. 
Es  wurde  dann  also  das  Anwachsen  des  respiratorischen  Quotienten 
hierbei  durch  eine  Vermehrung  der  CO2,  nicht  aber  durch  eine  Ver- 
minderung  der  0-Aufnahme  zustande  kommen. 

Auch  im  Tierexperiment  sind,  wie  oben  schon  gestreift  ist,  einige- 
male  sehr  niedrige  respiratorische  Quotienten  beobachtet  worden,  namhch 
von  Grehant  und  Quinquaud  und  ebenso  von  Loewy  bei  Erzeugung 
kiinstlicher  Pneumonien  durch  Einspritzung  von  Arg.  nitricum.  Loewy 
fand  beim  Hund  eine  Erniedrigung  des  Quotienten  bis  0,46  herunter. 
Die  [Jntersuchungen  Grehants  und  Quinquauds,  die  nur  die  COg  allein 
bestimmen,  wiirde  man  vielleicht  nicht  fiir  ausschlaggebend  halten,  da 
sie,  wie  oben  erwahnt,  im  Widerspruch  mit  alien  deutschen  Unter- 
suchungen,  auch  bei  verschiedenen  Lungenerkrankungen  beim  Menschen 
auffallend  niedrige  COg-Werte  fanden;  die  Untersuchung  von  Loewy 
dagegen  erscheint  einwandsfrei:  es  geht  aus  derselben  hervor,  daB  bei 
seinen  Himden  das  Sinken  des  respiratorischen  Quotienten  auch  ohne 
Erhohung  der  Korpertemperatur  eintrat  und  zwar  dadurch  zustande  kam. 
daU  bei  erhohtem  Verbrauch  die  COg-Ausscheidung  niedrig  blieb,  d.  h. 
relativ  vermindert  war. 
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Die  Erklarung  fiir  ein  derartiges  Sinken  des  respiratorischen  Quo- 
tienten  bietet  ungeraeine  Schwierigkeiten.  Grehant  und  Quinquaud 
fanden  (nur  eine  einzige  Bestimmung!)  bei  der  gleichzeitigen  Analyse 
des  venosen  Blutes  keine  Anhaufung  von  COg  in  demselben  und  kommen 
daher  zu  dem  weittragenden  SchluB,  daB  nicht  etwa  eine  behinderte  CO2- 
Ausscheidung  vorlage,  sondern  daB  die  experimentelle  Lungenerkrankung 
^par  rintermediaire  du  systeme  nerveux  et  des  lesions  dyscrasiques  se- 
condaires"  eine  Verminderung  der  organischen  Verbrennungen  zur  Folge 
habe.  Loewy  schloB  sich  dieser  Annahme  einer  allgemeinen  Venninde- 
rung  des  respiratorischen  StoflFwechsels  auf  Grund  dieses  Verhaltens  des 
Quotienten  nicht  an,  sondern  er  glaubt  vielmehr,  daB  man  eine  qualita- 
tive Veranderung  des  Stoffwechsels  folgem  miisse,  daB  die  in  den  Zer- 
fall  hineingezogenen  Molekiile  nicht  zu  den  norraalen  Endprodukten  ver- 
brannt  wiirden.  Diesc  eine  qualitative  Veranderung  des  Stoffwechsels 
postulierende  Auffassung  stutzte  er  dadurch,  daB  es  ihm  gelang,  gleich- 
zeitig  eine  erhohte  Kohlenstoflfausscheidung  im  Urin  nachzuweisen.  Leider 
gibt  aber  auch  Loewy  keine  exakten  Daten  dariiber,  ob  das  Plus  von 
Kohlenstoff,  das  im  Urin  gefunden  wurde,  das  Minus  von  Kohlensaure 
in  der  Exspirationsluft  wirklich  deckte;  auch  ist  entschieden  festzuhalten, 
daB  durch  die  einzige  Blutgasbestimmung  von  Gr6haut  und  Quinquaud 
die  Frage,  ob  nicht  doch  eine  Retention  der  CO2  im  Blut  vorliegt,  keines- 
wegs  als  entschieden  gelten  kann.  Eine  Nachuntersuchung  ware  hier 
umsomehr  am  Platz,  als  Kossel  ja  im  Blut  von  zyanotischen  Lungen- 
kranken  eine  Anhaufung  von  COg  fand.  Wie  Loewy,  neigt  auch  Krehi 
bezw.  Riethus  zu  der  Annahme,  daB  man  bei  infektiosen  Prozessen 
doch  vielleicht  aus  dem  Sinken  des  respiratorischen  Quotienten  einen 
veranderten  Stoffwechsel  folgem  konne,  und  er  weist  darauf  hin,  daB 
hierfiir  man  vielleicht  an  die  Bildung  der  Antikorper  zu  denken  habe. 
DaB  man  schlieBlich  zur  Erklarung  des  Sinkens  des  Quotienten  auch 
den  Hungerzustand  der  Versuchstiere  und  die  raangelhafte  Ernahrung 
der  Patienten  beriicksichtigen  muB,  ist  selbstverstandlich ;  ob  dieser  Um- 
stand  aber  allein  zur  Erklarung  geniigt,  wie  Kraus  meint,  ist  doch  wohl 
zweifelhaft,  da  wenigstens  in  Riethus  Versuchen  die  Herabsetzung  des 
respiratorischen  Quotienten  schon  so  zeitig  gefunden  wurde,  daB  von 
einem  EinfluB  des  Hungers  nicht  wohl  die  Rede  sein  kann. 

Bei  muskelkraftigen  Herzkranken  fand  endlich  Kraus,  wie  bereits 
mehrfach  erwahnt,  in  der  Ruhe  einigemale  gleichfalls  auffallend  niedere 
Werte  fiir  den  respiratorischen  Quotienten.  Kraus  bezieht  das  rait  Recht 
nicht  auf  eine  Veranderung  des  Stoffwechsels,  sondern  auf  eine  behinderte 
Kohlensaureexkretion,  da  er  in  seinen  Blutgasbestimmungen  gleichzeitig 
eine  Erhohung  des  COg-Gehaltes  des  venosen  Blutes  konstatieren  konnte. 
Fassen  wir  die  vorliegenden  Resultate  zusammen,  so  ergeben  sich 
aus  der  Beachtung  des  respiratorischen  Quotienten  und  zwar  sowohl  aus 
der  Erhohung  desselben  in  den  Zustanden  hochgradigen  Sauerstoflfmangels 
als  in  der  Emiedrigung  desselben  doch  einige  Hinweise,  die  eine  quali- 
tative Veranderung  des  Stoffwechsels  bei  Og-Mangel   wenigstens  moglich 
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erscheinen  lassen.  Die  Stcigerung  des  respiratorischen  Quotienten  iiber 
die  norraalen  Werte  hinaus  bedeutet  einen  Verbrauch  von  intramoleku- 
larem  Sauerstoff  resp.  von  Sauerstoflf,  der  nicht  der  Atmung  entstammt, 
im  besonderen  Fall  der  Rekonvaleszenz  (Svenson)  kann  seine  Herkunft 
vielleicht  durch  die  Entstehung  sauerstoflFanueren  Fettes  aus  sauerstoff- 
reicherem  Zucker  erklart  werden.  Die  Erniedrigung  des  respiratorischen 
Quotienten  bedeutet  entweder  Zuriickhaltung  von  Kohlensaure  ira  Blut 
oder  die  Entstehung  sauerstoffreicher  intermediarer  Produkte,  die  z.  B. 
im  Urin  ausgeschieden  werden.  Wenn  fiir  diese  auch,  worauf  Magnus- 
Levy  kiirzlich  aufmerksara  geraacht  hat,  wahrscheinlich  nur  verhaltnis- 
maUig  kleine  Mengen  Sauerstoflf  festgelegt  werden,  so  ist  der  Vorgang 
immerhin  wichtig  genug. 

Es  liegt  daher  nahe,  qualitative  Veranderungen  des  Stoffwechsels 
durch  den  direkten  Nachweis  von  interraediaren  Stoffwechselprodukten 
als  Zeugen  geringerer  Oxydationsintensitat  zu  erharten.  Es  laBt  sich 
aber  —  das  sei  ausdriicklich  betont  —  selbst  gegen  die  Befunde  einer 
reichlichen  Ausscheidung  von  intermediaren  Stoflfwechselprodukten  der 
Einwand  erheben,  daB  dieser  keineswegs  rait  Sicherheit  beweist,  daB  es 
dera  Korper  an  dem  notigen  Sauerstoflf  gefehlt  habe,  um  die  Oxydationen 
zu  vollenden;  es  ist  vielmehr  sogar  wahrscheinlich,  daB  sich  als  Zwischen- 
glied  eine  krankhafte  Aenderung  der  Zelltatigkeit  einschiebt.  Man  konnte 
sich  z.  B.  vorstellen,  daB  zwar  noch  geniigend  0  fiir  die  Vollendung  der 
Oxydationen  vorhanden  ware,  daB  aber  „das  Schwimmen  der  Gewebe 
in  Sauerstoflf"  nicht  mehr  gewahrleistet  ware  und  schon  dadurch  ihre 
Tatigkeit  verandert  wiirde. 

Es  sind  eine  Reihe  von  Stoflfen  als  interraediare  Stoflfwechselprodukte 
bei  Sauerstoflfmangel  angesprochen  worden,  von  alteren  Autoren  nament- 
lich  die  Oxalsaure,  die  Frerichs  und  F.  Wohler  (59)  als  ein  Produkt  der 
unvollstandigen  Oxydation  der  Harnsaure  betrachteten.  P.  Fiirbringer  (60) 
dagegen  meint,  daB  sowohl  Verringerungen  als  Steigerimgen  der  Oxyda- 
tion die  Ausfulir  der  Oxalsaure  steigern  konnten.  Von  einer  Eeihe  von 
Autoren  ist  jedenfalls  bei  0-Mangel  reichlich  Oxalsaure  ira  Harn  gefunden 
worden.  Von  neueren  experiraentellen  Arbeiten  seien  die  von  A jello  (61), 
die  von  Reale  und  Boeri  (62),  sowie  die  von  Terray  (63)  erwahnt. 
Reale  und  Boeri,  welclie  an  Hunden  experimentierten,  deren  Atniang 
sie  duTch  ein  Sayresches  Gipskorsett  gehindert  hatten,  raachen  die  be- 
merkenswerte  Angabe,  daB  die  Oxalsaureausscheidung  dera  Grade  der 
Dyspiioe  entsprach  und  rait  derselben  augenscheinlich  durch  Anpassung 
des  Organismus  an  die  veranderten  Bedingungen  ira  Laufe  von  einigen 
Tagen  wieder  absinkt.  Man  wird  —  dies  ist  auch  der  Standpunkt  der 
neuesten  Arbeit  iiber  die  Oxalsaureausscheidung  von  L.  Mohr  und  H.  Salo- 
mon (64)  —  wohl  heute  die  Frage  noch  als  eine  oflfene  bezeiehnen 
niiissen;  erwahnt  mag  werden,  daB  Mohr  und  Salomon  bei  Pneunionien 
kcine  wesentliche  Steigerung  und  auch  keinen  Zusararaenhang  mir  der 
Harnsiiurcbildung  und  -ausscheidung    wahrnehmen  konnten. 

Man  hat  weiter    der  Harnsaure    in    dieser  Richtung  eine  RoUe  zu- 
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gesbhrieben,  insbesondere  hat  Bartels  (65)  gelehrt,  daB  sie  als  Prodiikt 
unvoUstandiger  Verbrennung  bei  Dyspnoe  in  vermehrter  Menge  zur  Aus- 
scheidung  gelange.  Diese  Ansicht  kann  heute,  da  wir  wissen,  daU  die 
Harnsaure  dem  Zerfall  von  Kernsubstanzen  ihren  Ursprung  verdankt,  nur 
insofern  noch  Bedeutung  haben,  als  man  sich  vorstellen  konnte,  daU  sie 
der  Ausdruck  eines  durch  die  Dyspnoe  gesteigerten  Zerfalls  von  Zell- 
material  ware. 

Am  Krankenbett  sind  bei  inkorapensierten  Herzfehlerkranken  meist 
normale  Werte,  einigemale  allerdings  auch  hohere  gefunden  worden  [Voges 
(66),  Friedrichsen  (67),  G.  Kobler  (68),  Husche  (69)];  allein  es  braucht, 
wie  ira  folgenden  Kapitel  ausfuhrlich  ■  auseinandergesetzt  werden  soil, 
keineswegs  dieser  Befund  eine  erhohte  Harnsaurebildung  zu  bedeuten, 
sondern  kann  sich  durch  Schwankungen  der  Ausfuhr  erklaren.  Aus  den 
experiraentellen  Angaben,  z.  B.  von  Ajello,  der  vermehrte  Harnsaure- 
ausscheidung  beim  dyspnoischen  Hund  fand,  lalJt  sich  ein  sicherer  SchliiU 
jedenfalls  auch  nicht  ziehen.  —  Mehr  historisches  Interesse  haben  die 
Versuche  von  Simanowsky  und  Schoumoff  (70),  welche  die  Benzol- 
methode  Nenckis  bei  dyspnoischen  Tieren  verwandten.  Sie  verfiitterten 
Benzol  und  stellten  zunachst  fest,  welche  Menge  davon  gesunde  Tiere 
zu  Phenol  verbrannten.  Dann  behinderten  sie  die  Respiration  durch 
Umschniirung  der  Trachea  und  fanden  danach,  daU  nur  noch  der  dritte 
Teil  der  friiheren  Summe  als  Phenol  im  Harn  erschien.  Sie  schlossen 
daraus  auf  eine  Verrainderung  der  Oxydationsenergie.  Es  sind  aber  gegen 
diese  Methode  wohl  mit  Recht  Einwvirfe  erhoben,  namlich  daB  bei  dys- 
pnoischen Zustanden  das  Verharren  der  Benzolresorption  auf  gleicher 
Hohe  und  der  unbehinderte  Austritt  des  gepaarten  Phenols  nicht  gewahr- 
leistet  sei;  man  wird  also  diesen  Versuchen  eine  ausschlaggebende  Be- 
deutung nicht  zuerkennen  konnen. 

Von  groBerer  Tragweite  ist  der  Nachweis,  daB  bei  Erschwerung  der 
Blutventilation,  welche  auf  mancherlei  Weise  bei  Tieren  verschiedener 
Spezies  erzeugt  wurde  (Vergiftung  mit  CO,  Morphium,  Amylnitrit,  Kokain, 
Veratrin,  Kurare,  Strychnin;  Abkiihlung;  direkte  Beschrankung  der  0-Zu- 
fuhr),  reichlich  Milchsaure  in  den  Ilarn  iibergeht  und  in  hoheren  Graden 
mangelhafter  Oa-Zufuhr  auch  garungsfahiger  Zucker.  Nachdera  schon 
friiher  bei  CO-Vergiftungen  von  Richardson  (71)  und  ebenso  von 
L.  Senff  (72)  am  Hund,  ferner  von  Senator  (73)  bei  Dyspnoe  am  Hunde 
Zucker  im  Urin  gefunden  war,  und  Dastre  (74)  in  ahnlichen  Versuchen 
Zunahrae  des  Blutzuckers  festgestellt  hatte,  und  nachdem  auch  schon 
beim  Menschen  von  Hesse  und  H.  Friedberg  (75)  die  Glykosurie  als  fast 
regelmaBige  Begleiterin  der  CO-Vergiftung  festgestellt  war,  ist  diese 
asphyktische  Laktazidurie  und  Glykosurie  besonders  von  Hoppe-Seyler 
(76)  und  seinen  Schiilern  Araki  (77),  Zillesen  (78)  und  Irisawa  (79) 
unter  den  verschiedensten  Verhaltnissen,  denen  nur  das  eine,  die  Behin- 
derung  des  0-Zutritts  zu  den  Geweben  gemeinsam  war,  studied:  worden. 

Fiir  die  Milchsaureausscheidung,  um  diese  zuerst  zu  betrachten,  hat 
sich  nun  gleich  die  Streitfrage  erhoben,  ob  dieselbe  denn  wirklich  direkt 
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eine  Folge  des  0-Mangels  sei,  oder  ob  sie  nicht  vielmehr  durch  eine 
gleichzeitige  Schadigung  der  Leberfunktion  bedingt  sei.  In  diesem  letzteren 
Sinne  sprechen  die  Beobachtungen,  daU  nach  Exstirpation  der  Leber 
iibereinstimmend  Milchsaure  gefunden  wurde  [Minkowski  (80)  bei  Gansen. 
Nebelthau  (81)  bei  Froschen,  Salaskin  und  Zelesky  (82)  bei  Hunden]. 
Ebenso  ist  bekanntlich  bei  schweren  Lebererkrankungen,  z.  B.  bei  der 
akuten  gelben  Leberatrophie,  und  bei  Phosphorvergiftungen  Milchsaure 
im  Harn  gefunden  worden.  Insbesondere  hat  Minkowski  (83i  in  eincr 
eigenen  Arbeit  darauf  hingewiesen,  daU  das  Auftreten  der  Milchsaure  in 
Hoppe-Seylers  und  seiner  Schiiler  Versuche  auf  diese  Weise  erklart 
werden  miisse.  Dem  hat  nun  Araki  ailerdings  entgegengehalten,  daU 
in  seinen  Versuchen  die  harnstoffbildende  Funktion  der  Leber  nicht  ge- 
stort  war,  sondern  im  Gegenteil  in  der  Asphyxie  verraehrt  war.  und 
dais  ferner  nach  Anlegung  der  Eckschen  Fistel  nienials  Milchsaure  im 
Urin  beobachtet  ware,  sondern  stets  nur  eine  Vermehrung  der  Ainraoniak- 
ausscheidung.  Es  scheint  daher  doch  wohl,  als  ob  das  Auftreten  von 
Milchsaure  primar  durch  den  0-Mangel  bedingt  sei.  Dieser  Ansicht 
haben  sich  auch  die  neuesten  Autoren  iiber  diese  Frage,  Saito  imd  Kal- 
suyama  (84),  angeschlossen,  die  iibrigens  auch  eine  bedeutende  Erhohung 
der  Milchsaure  im  Blute  ihrer  Versuchstiere  (Hiihner)  feststellten.  Beim 
Menschen  ist  Milchsaure  im  asphyktischen  Zustande  mehrfach  gefunden 
worden.  E.  Miinzer  (85)  und  Palm  a  konstatierten  sie  bei  der  CO-Ver- 
giftung  des  Menschen,  Voges  und  ebenso  Ziilzer  (86)  fanden  sie  bei 
schweren  Herzfehlern.  Irisawa  konstatierte  sie  dreimal  (zu  0.2 — 0,38  %) 
in  Urinen,  welche  dem  Stadium  der  Agonie  angehorten.  Auch  im  Blute 
Yerstorbener,  welche  an  Respirationshindernis  gelitten  hatten,  fand  er  sie 
in  groBerer  Menge  als  in  anderen  Leichen.  DaC  die  Milchsaure  bei 
Asphyxie  Paramilchsaure  ist,  hat  Hoppe-Seyler  (87)  nachgewiesen. 

Ueber  die  Glykosurie  sind  die  Angaben  nicht  so  einheitlich;  es  er- 
scheint  vielmehr  sicher,  daU  bei  Asphyxie  nicht  bei  jeder  Tierart  mit 
gleicher  Promptheit  Zucker  im  Urin  auftritt,  z.  B.  versagten  bei  Saito 
und  Katsuyama  Hiihner  in  dieser  Beziehung,  wahrend  Araki  bei 
Hiihnern  Zucker  fand  und  ebenso  Weintraud  (88)  bei  leuchtgasvergifteten 
Enten.  Sehr  merkwijrdig  ist  auch,  daC,  wie  W.  Straub  (89)  konstatieren 
konnte,  die  Tiere  im  Hunger  bei  Asph3'xie  keine  Glykosurie  bekominen; 
Straub  meint,  daB  sich  durch  diesen  Umstand  Garof alios  (90)  nega- 
tive Resultate  erklaren.  Auch  iiber  die  Quelle  des  Zuckers  gehen  die 
Angaben  merkwiirdig  auseinander;  Straub  fand,  daB  die  Glykosurie  nur 
dann  eintrat,  wenn  seine  kohlenoxydvergifteten  Hunde  reichlich  KiweiU 
zu  zersetzen  hatten;  er  sah  sie  bei  vorwiegender  Kohlenhydratzufuhr 
(Brotfiitterung)  verschwinden,  und  auch  eine  direkte  Zufuhr  von  Trauben- 
zucker  vermochte  sie  nicht  hervorzurufen.  Ihm  schlieBt  sich  Rosen- 
stein  (91)  an,  der  die  Glykosurie  gleichfalls  durch  Zuckerzufuhr  ni(hi 
gesteigert  fand,  dagegen  sie  durch  Verfiitterung  einer  Mutterlauge  erhohen 
konnte,    die  nach   dem  Auskristallisieren    des  Leucins    aus  einer  Fibrin- 
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verdauungsfliissigkeit  zuriickbleibt.  Demgegenuber  haben  Miinzer  und 
Palraa  gefunden,  dafi  sich  mit  groBer  Leichtigkeit  beim  kohlenoxyd- 
vergifteten  Menschen  alimentare  Glykosurie  erzielen  lieBe.  Straiib 
komrat  auf  Grund  seiner  Versuche  zu  dem  SchluB,  daB  der  Zucker  aus 
einem  gesteigerten  EiweiBzerfall  stamme,  obwohl  er  den  letzteren  auf  Grund 
von  N-Analysen  nicht  nachweisen  konnte.  Vor  allem  aber  bekampft  er 
Arakis  Anschauung,  daB  die  ungeniigende  Oxydation  der  Grund  der 
Zuckerausscheidung  ware  und  fiihrt  dafiir  einen  bereits  von  Senff  ange- 
stellten  Versuch  an.  Senff  injizierte  mit  Fleisch  gefiitterten  Hunden 
Traubenzucker  in  die  Jugularis  und  fand  nach  der  Vergiftung  rait  CO  keine 
wesentliehe  Steigerung  der  Zuckerausfuhr  gegeniiber  einem  KontroUversuch 
rait  physiologischer  Kochsalzlosung.  —  Ich  mochte  diesen  Versuch  keines- 
falls  als  beweisend  betrachten,  denn  direkte  Einverleibung  von  Trauben- 
zuckerlosungen  macht  nach  meinen  Erfahrungen  regelmaBig  Glykosurie. 
AoBerdem  steht  eine  sehr  wichtige  Angabe  von  Araki  damit  in  un- 
erklarlichem  Widerspruch.  Araki  sah,  daB  nach  subkutanen  Injektionen 
von  milchsaurem  Natron  dasselbe  von  normalen  Tieren  bis  auf  Spuren 
zu  kohlensauren  oxydiert  wurde,  wahrend  es  nach  Vergiftung  mit  CO 
fast  vollstandig  als  milchsaures  Natron  ausgeschieden  wird.  —  Ueber- 
einstimmend  wird  von  Araki  und  Seegen  (92)  angegeben,  daB  gleich- 
zeitig  rait  dera  Auftreten  von  Milchsaure  und  Zucker  ira  Urin  bei 
Asphyxie  der  Glykogengehalt  der  Leber  sinkt.  Ferner  sei  noch  auf  die 
ganz  interessante  Tatsache  hingewiesen,  daB  nach  Araki  die  Synthese 
von  Hippursaure  und  Glykokoll  zu  Benzoesaure  in  der  Niere  durch 
Asphyxie  und  CO-Vergiftung  gehemmt  wird.  Endlich  sei  noch  erwahnt, 
daB  Lepine  (93)  und  Boulud  bei  Asphyxie  ira  Ham  wie  im  Blut  Sub- 
stanzen  fanden,  die  sie  als  Leukomaine  auffassen,  welche  sowohl  in  vitro 
die  Glykolyse  ira  normalen  Blute  behinderten,  als  auch  gesunden  Tieren 
eingespritzt  tagelang  andauernde  Glykosurie  bei  densclben  hervorricfen. 
Id  einigen  Fallen  fanden  sie  diese  diabetogene  Substanz  auch  ira  mensch- 
lichen  Blute  von  Pneumoniekranken.  Sie  soil  kristallisierbar  sein  und 
sich  ira  Serura,  nicht  in  den  Erythrozyten  finden.  Bestatigungen  dieser 
Befunde  bleiben  wohl  noch  abzuwarten. 

Ueber  andere  sauerstoffreiche  Verbindungen  ira  Harn  siehe  unter 
Mischung  der  N-haltigen  Bestandteile. 

Wenn  auch  raanche  dieser  Fragen  iiber  die  interraediaren  Stoflf- 
wechselprodukte  noch  unklar  ist,  und  naraentlich,  wie  bemerkt,  die  Her- 
kunft  derselben  noch  nicht  genugend  festgestellt  ist  (fiir  die  Oxalsiiure 
scheint  EiweiB,  insbesondere  leimartige  Substanzcn  vorwiegend  in  Betracht 
zu  komraen,  fiir  die  Milchsaure  und  den  Zucker  ist  die  Herkunft  aus 
EiweiB  wohl  noch  zweifelhaft),  so  kann  man  doch  sagen,  daB  man 
jedenfalls  mit  groBer  Wahrscheinlichkeit  aus  dera  Auftreten 
namentlich  der  letzteren  beiden  Korper  ira  Urin  auf  eine 
qualitative  Aenderung  der  Urasetzungen  bei  0-Mangel  schlieBen 
kann. 
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E.  Ueber  den  N-Stoffwechsel  bei  Lungen-  und  Herzkranken. 

Die  Untersuchungen  iiber  den  respiratorischen  Stoffwechsel  rait  der 
einzigen  Ausnahme  der  alten  Mollerschen  Versuche,  die  sich  uber  5  Stunden 
erstreckten,  erhielten  ihre  Resultate  mit  den  Stichproben  der  die  Atmung 
im  niichternen  Zustand  bestimmenden  Methoden,  sie  stellten  also  im  wesent- 
lichen  die  von  der  Nahrungsaufnahme  unabhangige  GroBe  der  Zersetzungen 
fest,  dagegen  haben  die  Untersuchungen  des  StickstoflFstoflFwechsels  bekannt- 
lich  den  Zweck,  die  N-Bilanz,  das  Verhaltnis  zwischen  Ein-  und  Auf- 
nahme  festzustellen  und  lassen  Schliisse  auf  Ansatz  von  EiweiU  bezw. 
von  vermehrtem  Zerfall  von  KorpereiweiB  ziehen.  Derartige  Untersuchun- 
gen sind  am  Krankenbett  naturgemaU  auUerordentlich  schwierig  auszu- 
fuhren.  Schon  allein,  weil  bei  Schwerkranken  die  Nahrungsaufnahme 
sich  nicht  leicht  gleichmaBig  gestalten  laBt.  Auch  die  Deutung  der  er- 
haltenen  Resultate  ist  ungeraein  schwierig.  Fiir  die  infektiosen  Krank- 
heiten  konkurrieren  die  Einfliisse  des  event.  0-iMangels  mit  denen  des 
Infektes  und  des  Fiebers  oder  nach  Ablauf  des  letzteren  rait  den  Er- 
scheinungen,  welche  die  Resorption  entziindlicher  Produkte,  z.  B.  eine^ 
pneumonischen  Infiltrates,  bedingen.  Aber  auch  bei  den  nichtinfektiosen 
Erkrankungen,  z.  B.  den  Kompensationsstorungen  Herzkranker  oder 
Emphysematiker,  sind  genaue  Resultate  darum  sehr  schwer  zu  erhalten, 
weil  bei  diesen  die  Ausscheidung  des  Wassers,  d.  h.  des  Losungsmittels 
gestort  ist,  weil  Oederae,  in  welche  ein  Teil  der  harnfahigen  N-haltigen 
Zersetzungsprodukte  abgelagert  und  zuriickgehalten  werden  kann,  be- 
stehen,  so  daC  auf  eine  zeitliche  Uebcreinstimraung  der  N-Zufuhr  und 
Ausfuhr  nicht  mehr  zu  rechnen  ist.  Die  vorliegenden  Untersuchungen 
sind  aus  diesen  Griinden  nicht  besonders  zahlreich  und  teilweise  auch 
unter  anderen  Fragestellungen  ausgefiihrt.  Es  sollen  diejenigen,  welche 
die  relativ  einfachsten  Verhaltnisse  bieten,  zuerst  besprochen  werden.  — 
Davon  haben  die  Untersuchungen  Eichhorsts  (94)  an  kroupkranken 
Kindcrn  nur  noch  historisches  Interesse.  Eichhorst  fand  keine  Ver- 
raehrung  des  Hamstoffs.  Seim?  Versuchsanordnung  hat  aber  spater  be- 
rechtigtc  Ijnwande  erfahren  (Voit).  Wichtig  wegen  der  Uebersichtlich- 
kcit  der  Bedingungen  ist  eine  Untersuchung  v.  Noordens  (95),  der  eine 
Kranke  mit  einer  durch  eine  luetische  Kehlkopfstenose  bedingten  starken 
Dyspnoe  untersuchen  konnte.  Die  Kranke,  die  ira  mittleren  Ernahrungs- 
zustand  war,  nahm  wahrend  einer  3  tagigen  Beobachtung  nur  Wasser, 
Bouillon  und  Kaffee  zu  sich,  befand  sich  also  im  Hungerzustand.  Sie 
schied  fiir  diesen  bei  guter  Diurese  normale  Zahlen  (7,0 — 5,7—6,1) 
aus.  Spater  konnte  sie  leider  nicht  mehr  untersucht  w^erden.  —  Fiir 
Herzkranke  liegen  einige  Bestimmungen  vor,  und  zwar  von  R.  Schneider 
(96),  Husche  (68),  Kobler  (69).  Besonders  Husche  gibt  voll- 
stiindige  Bilanzbestimmungen.  Er  fand,  dafi  in  manchen  Fallen  nament- 
lich  kurzdauemder  Kompensationsstorungen  trotz  bedeutender  Wasser- 
rctention  nur  geringe  Mengen  N-haltiger  Zerfallsperioden  aufgestapelt 
wiirden.       Dagegen    war    in    anderen    Fallen,    namentlich    von    ISnger 
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dauerader  Kompensationsstorung,  die  Aufstapelung  eine  sehr  bedeutende, 
so  daB  mit  der  durch  harntreibende  Mittel  erzielten  Steigerung  der  Diu- 
rese  ansehnliche  Mengen  von  N  mit  dem  Ham  herausbefordert  wurden. 
In  dieser  Zeit  konnte  die  Menge  des  ausgefiihrten  Stickstoffs  die  der 
Einnahme  um  30 — 40  g  iibertreflfen.  Diese  Abgabe  der  friiher  gebildeten 
und  nur  aufgestapelten  harnfahigen  stickstoflfhaltigen  Substanzen  dauerte 
in  der  Kegel  nur  kurze  Zeit  (1 — 2  Tage).  Die  Steigerung  und  die  Ab- 
nahme  der  N-Elimination  bewegten  sich  in  der  Kegel  in  gleichem  Sinne 
wie  die  Hammengen;  sie  gingen  aber  durchaus  nicht  absolut  parallel, 
vielmehr  pflegte  sowohl  die  Ansammlung  wie"  die  Wiederabgabe  des 
harnfahigen  N  ira  Korper  schneller  zu  erfolgen,  als  die  gleichsinnige 
Bewegung  der  Wasserraengen.  Es  scheint  aus  diesen  Bestimmungen  her- 
vorzugehen,  daU  in  der  Tat  Verschiedenheiten  vorkommen,  daB  naraent- 
lich  bei  den  akuten  Herzinsuffizienzen  in  die  Transsudate  wesentlich 
Wasser  eintritt,  wahrend  in  anderen  Fallen  starke  Aufstapelung  ham- 
fahiger  Substanzen  vorkommt.  Ein  SchluB  auf  einen  gesteigerten  oder 
verringerten  EiweiBzerfall  laBt  sich  aus  diesen  Zahlen  Husches  und 
Schneiders  jedoch  nicht  ziehen. 

Von  den  Lungenkrankheiten  liegen  genauere  Bestimmungen  iiber 
Phthisis  vor  von  Goodbody  (97),  Bardswell  und  Chapman,  ferner 
von  Mitulescu  (98),  von  Mircoli  (99)  und  Soleri,  sowie  von 
Klemperer  (100)  und  endlich  von  F.  Blumenfeld  (101).  Eine  direkte 
Folgerung  auf  durch  0-Mangel  bedingte  Stoning  der  Umsetzungen  laBt 
gleiehfalls  sich  aus  diesen  Versuchen  nicht  ziehen. 

Sie  sind  teilweise  unternommen,  um  einen  toxischen  EiweiBzerfall 
zu  konstatieren,  oder  urn  die  Ausnutzung  der  zugefiihrten  Nahrung  zu 
prufen,  oder  endlich,  um  die  Wirkung  der  Mastkuren  zu  studieren. 
Fiir  die  hier  interessierende  Frage  geht  aus  den  Versuchen  hervor,  daB 
der  Stickstoflfstoifwechsel  bei  Phthisikem  voUig  normal  sein  kann,  daB  aber 
in  anderen  Fallen  auch  wenn  eine  Unterernahrung  ausgeschlossen  ist,  die 
Kranken  iiber  die  Norm  EiweiB  zersetzen  konnen;  so  woUen  insbeson- 
dere  Mickoli  und  Soleri  gefunden  haben,  daB  auch  bei  fieberfreien 
Kranken  der  StofTwechsel  nur  dann  im  Gleichgewicht  erhalten  werden 
konne,  wenn  die  Quantitat  des  eingefiihrten  N  um  50  %,  die  der  Kalorien 
um  77  7o  gegeniiber  dem  Normalwert  einer  gesunden  Versuchsperson 
gesteigert  wurde,  dabei  wurde,  wie  hervorgehoben  werden  mag,  die  Aus- 
niitzung  der  Nahnmg  ungestort  gefunden.  Mircoli  und  Soleri 
sprechen  daher  von  eineni  formlichen  N-Diabetes  bei  der  Phthisis  (sie 
sahen  Gleichgewicht  erst  bei  taglicher  Zufuhr  von  50  Kalorien  pro  Kilo 
und  28  g  N). 

Wenn  nun  auch  diese  Zahlen  unwahrscheinlich  hoch  erscheinen,  so 
hat  doch  auch  Mitulescu  auffallend  hohe  EiweiBverluste  bei  Phthi- 
sikem  gesehen  und  durch  die  gleichzeitige  Beobachtung  der  Phosphor- 
bilanz  es  wahrscheinlich  gemacht,  daB  dies  einem  Abschmelzen  von 
Zellen  entspricht.  Auch  Klemperer  hat  bekanntlich  die  verhaltnis- 
maBig  hohen  Stickstoffwerte,  welche  bei  der  Untersuchung  des  hungernden 
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Cetti  gefunden  warden,  dadurch  zu  erklaren  versucht,  daB  C.  tuberkulos 
ware.  Andererseits  lehrt  aber  die  tagliche  Erfahning  der  Mastkuren, 
daU  man  bei  Phthisikern  recht  wohl  einen  EiweiUansatz  erzielen  kann. 
Goodbody  kommt  sogar  zu  dem  nicht  gerade  verwunderlichen  Resul- 
tate,  daU  bei  im  schlechten  Ernahrungszustand  befindlichen  Phthisikern 
sich  dieser  leichter  als  bei  Gesunden  erzielen  lasse,  ein  Verhalten.  das 
nur  dera  bekannten  bei  unterernahrteh  Personen  entsprechen  wiirde. 
Von  sonst  in  der  Literatur  vorliegenden  Angaben  sei  ein  Versuch 
V.  Noordens  (102)  zitiert,  in  dem  eine  nicht  fiebernde  Schwindsiichtige 
bei  einer  Nahrung  von  11,6  g  N  und  43  Kalorien  pro  Kilogramm  mehrere 
Tage  einen  kleinen  N-Ansatz  aufwies,  sowie  ein  Versuch  von  Blumen- 
feld,  bei  dem  eine  Patientin  bei  einer  Ernahrung  von  rund  19  gN  und 
y56  Kalorien  pro  Tag  durchschnittlich  taglich  1,7  g  N  ansetzte.  Es  ist 
bei  der  Phthise  natiirlich  zu  bedenken,  daU  die  Patienten  einige  EiweiJS- 
verluste  durch  den  Auswurf  und  event,  durch  konsumierende  SehweiUe 
erleiden.  F.  Lanz  (103),  der  Sputa  bei  16  Tuberkulosen  in  versehiedenen 
Stadien  untersuchte,  fand  diesen  Verlust  zu  durchschnittlich  4,13  ^  pro 
die,  was  also  ca.  0,66  g  N  entsprechen  wiirde  und,  wenn  man  mit  Lanz 
den  Durchschnitt  des  N-Urasatzes  mit  12  g  bei  seinen  Kranken  an- 
nimmt,  sich  auf  5  7o  desselben  stellen  wiirde. 

Aus  alien  den  vorliegenden  Untersuchungen  iiber  Phthise  geht  jeden- 
falls  mit  Sicherheit  hervor,  daB  der  N-Stoflfwechsel  derselben,  wenigstens 
so  lange  sie  fieberfrei  sind,  in  erster  Linie  von  der  Ernahrung  abhangig 
ist,  daB  aber  in  raanchen  Fallen  ein  zwar  durch  Ueberernahrung  kom- 
pensierbarer,  aber  immerhin  die  Norm  iiberschrei tender  EiweiCzerfall 
stattfindet.  Wegen  der  Verhaltnisse  beim  Fieber  sei  auf  das  Kapitel 
Fieber  verwiesen. 

Fiir  die  Pneumonien  liegt  eine  Untersuchung  von  Moraezewsky 
(104)  vor,  die  im  wesentlichen  von  dem  Gesichtspunkt  ausgeht.  daU  die 
Wasserretention  wahrend  der  fieberhaften  Periode  nach  der  Theorie  der 
verdiinnten  Lijsungen  einen  stiirkeren  Zerfall  bedingen  miisse.  Man  wird 
sich  den  theoretischen  Folgerungen  dieses  Autors  wohl  kaum  sehon 
voUig  anschlieBen  konnen.  Es  soil  hier  auf  die  fieberhafte  Periode  nicht 
eingegangen,  sondern  nur  betont  werden,  daB  Moraezewsky  nach  der 
Krise  so  gut  wie  immcr  eine  Vermehrung  der  N-Ausscheidung  fand,  die 
sich  mitunter  einige  Tage  wiederholte,  um  erst  dann  einera  allmahhchen 
Sinken  Platz  zu  machen.  Diese  postkritische  Vermehrung  des  Stickstoifs 
im  Urin  mag  zum  Teil  auf  Retention  beruhen,  zum  Teil  wird  man  sie 
wohl  durch  die  Einschmelzung  des  Exsudates  erklaren  konnen.  Leber 
die  Einschmelzungsvorgange  bei  der  krouposen  Pneumonic  selbst  liegen,  wie 
hier  beiliiufig  bemerkt  w^erden  mag,  sehr  gate  Arbeiten  von  F.  Miiller  und 
0.  Simon  (105)  vor,  welche  zeigen,  daB  sie  durch  Autolyse  bedingt  wird. 
Es  entstehen  dabei  namentlich  Aminosauren,  die,  wie  Simon  schreibt, 
anscheinend  auch  bei  der  physiologischen  Losung  der  Pneumonie  in  den 
ilarn  iibergehen. 

Ueber  die  Bedeutung   des  Respirationshindcrnisses  bei  Lungen-  und 
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Herzkrankheiten  fiir  die  N-Zersetzung  lehrcn  die  zitierten  Untersuchungen, 
wie  schon  oben  hervorgehoben,  so  gut  wie  nichts.  In  dieser  Hinsicht 
bleibt  fiir  den  Menschen  nur  die  Angabe  H.  Oppenheims  (106)  verwertbary 
daU  bei  Muskelanstrengungen,  welche  bis  zur  auliersten  Dyspnoe  fort- 
gefiihrt  werden,  die  EiweiUzersetzung  sich  iibcr  dasMaC  erhebt,  welches 
sie  bei  der  gewahlten  Kost  erreichen  wiirde.  Auch  in  Argutinskys 
Arbeitsversuchen  wurde  bekanntlich  ein  vermehrter  EiweiUzerfall  kon- 
statiert.  Es  soil  hier  nicht  auf  die  Differenz  der  Pfliigerschen  und 
Voitschen  Anschauungen  eingegangen  werden;  nur  das  eine  sei  gesagt^ 
daB  die  Anhanger  Voits  den  vermehrten  EiweiBzerfall  bei  Argutinskys 
Selbstversuchen  eben  durch  die  Dyspnoe  desselben  erklaren. 

Fiir  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  Dyspnoe  erhohten  EiweiBzerfall 
bedingt,  sind  wir  bisher  also  ausschlieiJlich  auf  Tierexperimente  ange- 
wiesen.  Dieselben  lehren^  daB  zwar  ein  raaBiges  Respirationshindernis 
die  N-Ausscheidung  nicht  wesentlich  andert  (Senator),  daB  dagegen 
starkere  Respirationshindernisse  [A.  Frankel  (107)]  die  EiweiBzersetzung 
wesentlich  ansteigen  lassen,  und  zwar  nicht  nur  wahrcnd  der  Dyspnoe, 
sondern  noch  1 — 2  Tage  langer.  Diese  Angabe  ist  mehrfach  bei  gleicher 
und  bei  raannigfach  modifizierter  Versuchsanordnung  bestatigt  worden 
[R.  Fleischer  (108)  und  Pentzoldt,  Frankel  (109)  und  Geppert, 
Klemperer  (110),  PrauBnitz  (111)]  und  fiir  die  CO-Vergiftung  von 
Araki.  Den  einzigen  Befund  im  entgegengesetzten  Sinne,  der  aber, 
weil  er  von  einera  zuverlassigen  Untersucher  stammt,  nicht  iibergangen 
werden  darf,  hat  Colosanti  (112)  erhoben.  Colosanti  und  Palamenti 
fanden,  daB  sowohl  bei  chemisch  als  mechanisch  gesetzten  Respirations- 
hindemissen,  so  lange  die  Atmung  behindert  w^ar,  der  Prozentgehalt  des 
Hams  an  HarnstofF  und  Stickstoff  untemorraal  w^ar,  w^ahrend  er  nach 
Freigabe  der  Atmung  wieder  anstieg.  Allerdings  raachen  sie  ausdriicklich 
die  Angabe,  daB  wahrend  der  Dauer  der  Atmungshinderung  die  Urin- 
absonderung  stockte.  Man  wird  daher  ihrem  SchluB,  daB  die  Behinde- 
rung  des  Zutritts  des  0  zum  Organismus  die  Lebhaftigkeit  der  regressiven 
Metamorphose  herabsetze,  nicht  ohne  weiteres  zustimmen  konnen. 

Die  Erhohung  der  EiweiBzersetzung  fanden  die  zitierten  deutschen 
Untersucher.  iibrigens  verschieden  hoch,  durchschnittlich  urn  1 — 2  g,  je- 
doch  sind  die  Befunde  naraentlich  auch  in  Bezug  auf  die  Bilanz  in  der 
Nachperiode  keine  einheitlichen.  Die  hochstbeobachtcten  Zahlen  sind  wohl 
die  von  Geppert  und  A.  Frankel  bei  llunden  im  Hungerzustand,  die 
2—3  g  betrugen.  Wenn  die  Tiere  dagegen  rait  gemischter  Kost  auf 
N-61eichgewicht  gebracht  waren,  betrug  die  Steigerung  nur  gegen  Ig.  Auch 
Klemperer  gelang  es  durcli  Fiitterung  mit  raittleren  EiweiBmengen  und 
einem  UeberschuB  an  N-freien  StofFen  den  X-Verlust  sehr  herunterzudriicken. 

Man  muB  auf  Grund  der  vorliegenden  Untersuchungen  es  jedenfalls 
fiir  erwiesen  halten,  daB  Dyspnoe  die  EiweiBzersetzung  steigert. 
Ob  der  Grund  dafiir  allein  der  0-M angel  ist,  der  zur  molekularen 
Nekrose  zelliger  Elemente  und  EiweiBabschmelzung  derselbcn  fiihre, 
wie  Frankel    meinte,    ob,    wie  Klemperer    im  Hinblick  auf  die  spc- 
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zieWen  Verhaltnisse  der  Arbeitsdyspnoe  anniramt,  die  EiweiBzerfalls- 
steigerung  raehr  durch  Gifte,  die  bei  der  Dyspnoe  entstanden,  bedingt 
wird,  ob  endlich  die  vermehrte  Zersetzung  stickstofffreier  Substanz  der 
primarc  Effekt  der  Dyspnoe  sei  und  die  starkere  EiweiBzersetzung  nicht 
oin  sekundiirer  Vorgang  (PrauBaitz),  das  steht  noch  dahin. 

F.  Einflufi  der  Lungen-  und  Herzkrankheiten  auf  die 
Verdauungsorgane. 

Die  Storungen,  welche  sich  im  Gebiete  des  Verdauungskanals  bei 
Herz-  und  Lungenkrankheiten  finden,  sollen  hier  nur  insoweit  besprochen 
werden,  als  sie  sich  unabhangig  von  infektiosen  Vorgangen,  rein  als  Folge 
der  Veranderung  des  Kreislaufs  oder  der  Respiration  darstellen.  Es 
konnen  deswegen  Zirkulations-  und  Lungenkrankheiten  gemeinsam  be- 
sprochen werden,  weil  die  Storungen  bei  I^ungenerkrankungen,  z.  B. 
Emphysem,  chronische  Bronchitis  etc.,  zu  einer  sekundaren  Herzschwache 
fiihren.  Fiir  die  durch  die  Infektion  und  das  Fieber  bedingten  Storungen 
dagegen  sei  auf  das  Kapitel  „Fieber"  verwiesen.  —  Die  Nahrungsauf- 
nahme  kann  bei  gut  kompensierten  Erkrankungen  der  Kreislaufsorgane 
ziemlich  ungestort  sein.  In  anderen  Fallen  aber  und  namentlich,  wenn 
Kompensationsstorungen  auftreten,  haben  bekanntlich  die  Kranken  von 
Jeder  starkeren  Fiillung  des  Magens  und  insbesondere  von  blahenden 
Speisen  Beschwerden,  unangenehme  Gefuhle  von  Druck  und  Voile,  bei 
starkeren  Stauungen  auch  Appetitmangel.  Augenscheinlich  hangen  diese 
Beschwerden  in  erster  Linie  von  der  Raumbeengung  ab,  die  der  gefiillte 
oder  gebliihte  Magen  schafft  und  welche  die  Zwerchfellsaktion  beein- 
trachtigt.  Selten  und  nur  bei  den  schwersten  Zustanden  sind  sie  so 
hochgradig,  daB  es  zu  einer  wirklichen  Inanition  und  deren  Folgen  fiir 
den  Stoffwechsel  kommt.  Andererseits  essen  diejenigen  Kranken,  die 
sich  eines  guten  Appetits  erfreuen,  haufig  zu  reichlich,  wenigstens  iin 
Hinblick  auf  die  geringe  korperliche  Bewegung,  die  sie  leisten  konnen. 
Sie  nehmen  deswegen  mitunter,  besonders  wenn  sie  bettlagerig  sind, 
stark  an  Korpergewicht  zu.  Es  gebiihrt  Oertel  (113)  das  Verdienst, 
auf  diesen  Zusaramenhang  aufnierksam  gemacht  zu  haben.  DaB  die 
Magen-  und  Darmerscheinungen,  wenn  sie  vorhanden  sind,  •  im  wesent- 
lichen  Folge  der  Stauung  und  Blutiiberfiillung  der  Schleimhaut  sind,  kann 
kauni  zweifelhaft  sein;  wie  weit  sich  darait  katarrhalische  Zustande 
paaren,  ist  im  einzelnen  Fall  schwer  zil  sagen;  mit  Recht  macht  aber 
Krehl  (114)  darauf  aufmerksam,  daB  sowohl  cine  Neigung  zu  Stomatitis 
wie  stark  belcgte  Zunge  sich  bei  Herzkranken  haufig  finden  und  daB  die 
Kranken  durch  Beschwerden  von  seiten  des  Verdauungstraktus  oft  zuerst 
zum  Arzt  gefiihrt  werden.  Neigung  zu  Stuhltnigheit,  die  man  nicht 
selten  bei  Herzkrankheiten  beobachtet,  hangt  wohl  in  erster  Linie  von  der 
eingeschninkten  Bewegungsfahigkeit  ab. 

Im  einzelnen  sind  untersucht  worden  die  Sekretionsverhaltnisse  des 
Magens.  und  zwar  mit  verschiedenen  Resultaten.  Man  kann  als  Resume 
dieser  Tntersuchungen  [Huster  (115),  M.  Einhorn  (116),  A.  Adler  (117) 
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und  R.  Stern,  Hautecoeur  (118),  Yorns  (119)]  den  SchluC  ziehen,  daB 
bei  kompensierten  Storungen  die  Salzsauresekretion  rneist  normal  ist, 
daU  aber  bei  schweren  Stauungserscheinungen  dieselbe,  wenn  auch  nicht 
versiegt,  so  doch  stark  herabgesetzt  sein  kann.  Dasselbe  geht  aus  den 
Untersuchungen  von  Chelraonski  (120)  bei  Emphysera  niit  schwerer 
Dyspnoe  hervor. 

Ferner  gibt  es  einigc  Angaben  iiber  die  liesorption  der  Nahrung  bei 
Stauungszustanden.  Es  fanden  GraBmann  (121)  und  Miiller  (122)  eine 
normale  Ausniitzung  von  Kohlenhydraten  und  EiweiB,  dagegen  eine 
Storung  der  Fettresorption  in  verschiedenem  Grade.  Durchsehnittlich 
erschienen  18  7o  des  Nahrungsfettes  im  Kot  wieder.  Da  diese  Resorp- 
tionsstonmg  auch  nach  Beseitigung  des  Hydrops  noch  andauerte,  so 
schlossen  Miiller  und  GraBmann  die  Stauung  selbst,  d.  h.  den  er- 
schwerten  AbfluB  des  Chylus  in  die  Venen,  als  Ursache  aus;  sie  nehmen 
vielmehr  selbstandig  gewordene  krankhafte  Veranderungen  des  Darm- 
epithels,  welche  sich  auf  dem  Boden  der  Stauung,  bezw.  der  arteriellen 
Anamie  entwickeln,  dafur  an.  Diese  Verschlechterung  der  Fettresorption 
laBt  sich  denn  auch  keineswegs  regelmaBig  bei  schweren  Stauungs- 
zustfLnden  nachweisen;  so  sah  z.  B.  Husche  in  seinen  Fallen  die  Fett- 
ausniitzung  durchaus  normal. 

Ueber  die  EiweiBfaulnis  im  Darm  liegen  Bestimmungen  von  L.  Brieger 
(123)  vor,  der  bei  weit  vbrgeschrittenen  Herzerkrankungen  die  aromatischen 
Hamsubstanzen,  speziell  Phenol  und  Indikan,  nicht  vermehrt  fand.  Ebenso 
fand  v.  Noorden,  der  bei  unkompensierten  Herzfehlem  und  Lungen- 
emphysem  die  Aetherschwefelsauren  ira  Ham  bestimmte,  normale  Werte. 

Bekanntlich  ist  der  EinfluB  der  Kreislaufsstorungen  auf  die  Leber 
ein  sehr  deutlicher.  Die  Stauungsleber  mit  den  durch  sie  bedingten 
Gefiihlen  von  Druck,  V(3lle  und  Schraerz  ist  ja  nicht  selten  das  erste 
Zeichen  der  Erkrankung.  Ueber  die  vStorungen  der  Leberfunktion  da- 
gegen wissen  wir  wenig.  DaB  Kranke  mit  Stauungserscheinungen  haufig 
eine  schmutzig-gelbe  Farbe  zeigen  und  daB  gelegentlich  auch  wirklicher 
Ikterus  beobachtet  wird,  ist  bekannt,  wenn  auch  der  Kot  kaum  jemals 
gallenfrei  wird,  es  sei  denn,  daB  selbstandig  werdende  Erkrankungen  der 
Leber  oder  der  Gallenwege  das  Krankheitsbild  komplizieren.  Es  handelt 
sich  dabei  immer  um  die  Ablagerung  von  Bilirubin.  Entsprechend  dem 
geringen  Grade  des  Ikterus  ist  die  Konzentration  des  Gallenpigments  im 
Blut  meist  nicht  so  groB,  daB  daeselbe  in  den  Ham  iibertritt.  Man  hat 
deswegen  friiher,  da  Kranke  mit  Stauungserscheinungen  haufig  reichliche 
Mengen  von  Hydrobilirubin  im  Urin  nachweisen  lieBen,  falschliclierweise 
nicht  einen  echten  Ikterus,  sondern  einen  Hydro bilirubin-Ikterus  ange- 
nommen.  Diese  Annahine  ^ist  aber  heute,  da  der  enierogene  Crsprung 
des  Hydrobilirubins  erwiesen  ist,  definitiv  abzulehnen.  Fur  die  Genese 
des  Ikterus  bei  den  Zirkulationsstorungen  kann  man  an  mehrere  Ursachen 
denken;  einmal  kommt  ein  einfacher  Stauungsikterus  als  Folge  katar- 
rhalischer  Veranderungen  im  Diinndarm  oder  in  den  Gallenwegen  recht 
wohl  in  Betracht,  dann  aber  kann  man  wohl  auch  an  die  Sekretion  von 
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Galle  in  abnormer  Richtung,  an  den  akathetischen  Ikterus  Minkowskis 
denken.    Sicher  erscheint  schon  wegen  der  reichlichen  Hydrobilirubinurie. 
daC  eine   sehr    stark  farbstoflfreiche  Galle    bei  den  Zirkulationsstorungen 
produziert  wird;  und  in  der  Tat  spricht  der  Befiind  von  E.  Grawitz  (124). 
daC    bei  Herzfehlern    ini  Zastand  der  Korapensationsstorung  das  Hamo- 
globin    abnorra    lose    an    das  Stroma  gebunden  ist,    fiir  eine  verringerle 
Resistenz  der  roten  Blutkorperchen.     Dieser  Refund  ist  auch  von  Otto- 
lenghi  (125),  der  die  Resistenz  der  Erythrozyten  nach  der  Mossoschen 
Methode    bei  Asphyxie    bestimmte    und   sie    herabgesetzt  fand,   hestati^ 
worden    (ebenso  ergaben    ihra  Untersuchungen  mit    dera  Lithometer  von 
Bizzozero,    dafi  asphyktisches  Blut  seinen  Farbstoff  rascher  abgibt  als 
normales).    Man  muB  sich  also  wohl  vorstellen,  daB  mehr  Hamoglobin  bei 
Stauungszustanden    zu  Bilirubin    umgewandelt  wird,    wie    in    der  Norm. 
Grawitz    meint,    da    er    eine    eigentliche    Hamoglobinamie    bei    seinen 
Kranken  nicht  nachweisen  konnte,  daB  man  wohl  einen  starkeren  Zerfall 
der  weniger  widerstandsfahigen    roten  Blutkorperchen    in   der  Leber  an- 
nehraen  raiisse;  das  wiirde  dann  die  Bildung  von  reichlichem  Gallenfarb- 
stoff   und    die  Sekretion    ciner    pleiokromatischen  zahen  Galle  bedingen. 
Eine  geringe  Resorption  dieser  erklart  den  leichten  Iktenis,  das  AbflieBen 
des  groBeren  Toils  desselben  in  den  Darm,   den  reichlichen  Hydrobiliru- 
bingehalt  der  Fazes  und  des  Urins. 

Erwahnt  mag  endlich  noch  werden,  daB  Ajello  (126)  die  Toxiziiat 
der  Galle  erstickter  Tiere  um  Ye  erhoht  gefunden  haben  will. 

G.   Das  Blut  bei  Erkrankuns^eti  des  Zirkulations-  und 
Respirationsapparates. 

Das  Auftreten  der  Wassersucht  bei  diesen  Erkrankungen  hat  natur- 
gemaB  von  je  die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte  auf  das  Verhalten  des 
Bliites  und  besonders  auf  den  Wassergehalt  desselben  gelenkt.  Sehr 
zahlreiche  Untersuchungen  liegen  dariiber  vor.  Wenn  sich  die  Resultate 
dieser  vielfach  widersprechen  und  es  auch  heute  noch  nicht  moglich 
ist,  eine  alle  Befunde  vereinigende  Erklarung  zu  geben,  so  liegt  das 
meines  Erachtens  daran,  daB  notwendige  und  grundlegende  Vorunter- 
suchungen  fehlen.  Zwar  kann  es  kein  Zweifel  sein,  daB  bei  den  hydro- 
pischen  Zustanden  eine  Wasserretention  im  Korper  besteht,  aber  exakt 
untersucht  ist  die  Wasseraufnahme  und  -Abgabe  dieser  Kranken  nicht. 
Die  Harnausscheidung  hat  man  freilich  bestimmt,  man  hat  auch  stets 
davon  gesprochen,  daB  die  Dyspnoe  zu  einer  erhohten  Wasserausschei- 
dung  durch  die  Lungen  fiihren  miisse,  man  darf  das  sogar,  nachdem  die 
Tatsache  der  Hyperventilation  erwiesen  ist,  fiir  sicher  halten;  man  hat 
endlich  den  Befund  erhoben  [Peiper  (127), ,  Janson  (128)],  daB  uber 
odematosen  Hautstellen  die  Wasserabgabe  durch  die  Haut  erhoht  ist 
aber  wie  weit  die  kompensatorische  Tatigkeit  der  Haut  und  Lungen  die 
eingeschrankte  der  Niere  auszugleichen  im  Stande  ist,  dariiber  geben 
vorlaufig  nur  fortlaufende  Korpergewichtsbestimmungen  einen  groben  An- 
halt,  aber  keinen  feineren  Einblick  in  die  Art  des  Geschehens. 
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Anmerkung  wahrend  der  Korrektur:  Dabei  ist  die  Methodik,  nach 
der  solche  Untersuchungen  vorgenommen  werden  mussen,  genau,  besonders 
ini  Rubnerschen  Laboratorium,  ausgearbeitet  und  kiirzlich  erst  von 
Schwenkenbecher  (154)  und  Lany  (155)  in  eine  Form  gebracht,  die 
Untersuchungen  auch  an  kranken  Menschen  moglich  macht. 

Ein  zweiter  Punkt,  der  manche  DiflFerenzen  in  den  Befunden  erklart, 
ist  die  verschiedene  Untersuchungsmethodik,  besonders  die  Art  der  Blut- 
entnahme.  In  den  raeisten  Fallen  wurde  sogenanntes  Kapillarblut,  d.  h. 
Blut,  welches  aus  einem  Stich  in  die  Fingerbeere  oder  das  Ohrlappehen 
quillt,  untersucht.  Aus  was  fiir  GefaCen  dies  tatsachlich  stamrat,  laCt 
sich  natiirlich  nicht  angeben  und  w^enn  auch  Piotrowski  (129)  keine 
bemerkensw^erten  Unterschiede  zwischen  diesem  und  dem  venosen  Blute 
fand,  so  stehen  dem  die  Angaben  von  Oertel  (130)  und  Grawitz  zum 
Teil  entgegen.  Das  was  not  tut,  ist  aber  unbedingt  eine  vergleichende 
Untersuchung  des  arteriellen  und  venosen  Blutes.  Wie  wichtig 
sie  ist,haben  die  jiingstenUntersuchungen  von  0.  HeB  (131)  deutlich  gezeigt. 
HeU  fand,  daC  bereits  am  gesunden  Tier  bei  kiinstlich  hervorgerufenen 
Blutdruckschwankungen  zwar  das  arterielle  Blut  seine  Zusammensetzung 
zah  festhalt,  nicht  aber  das  venose;  das  letztere  wird  vielmehr  bei 
Blutdrucksteigerungen  konzentrierter,  bei  Senkung  des  Druckes  wasser- 
reicher  (und  zwar  bis  zu  25  %).  Der  Ausgleich  der  Veranderungen  des 
venosen  Blutes  findet  nach  HeB  in  der  Lunge  statt,  und  zwar  fiir  die 
Fliissigkeitsabgabe  aus  dera  verdiinnten  venosen  Blut  ausschlieBlich  in 
der  Lunge,  fiir  die  Fliissigkeitsaufnahme  in  das  abnorra  konzentrierte 
Blut  bei  Blutdrucksteigerungen  in  der  Lunge  und  in  der  Leber.  Es 
haben  also  nach  HeB  die  Lungen  und  in  geringerem  Grade  auch  die 
Leber  die  Fahigkeit,  den  Wassergehalt  des  Blutes  zu  regeln  und  den 
des  arteriellen  konstant  zu  erhalten.  Es  ist  den  HeBschen  Folgerungen 
zwar  \n^n  M.  Bonniger  (132)  auf  Grund  mechanischer  Erwagungen  wider- 
sprochen  worden,  auch  hat  Piotrowski  bei  seinen  Versuchen  am  Tier, 
durch  Blutdrucksteigerungen  Konzentrationsanderungen  des  venosen 
Blutes  zu  erzielen,  keine  deutlichen  Erfolge  gehabt.  AUein  es  sprechen 
in  dem  Sinne  von  HeB  die  Untersuchungen  von  Grawitz  (133),  welcher 
fand,  daB  bei  einer  Herabsetzung  des  Blutdruckes  in  einem  bestimmten 
GefaBgebiet  durch  partielle  Absperrung  des  arteriellen  Blutzuflusses  das 
Blut  in  den  zugehorigen  kapillaren  und  venosen  GefaBbezirken  w^asser- 
reicher  wird.  Grawitz  raeint,  daB  diese  Verwasserung  unzweifelhaft 
durch  Uebertritt  von  Gewebsfliissigkeit  zu  stande  kame.  Femer  sprechen 
in  dem  gleichen  Sinne  die  hiibschen  Beobachtungen  von  Piotrowski, 
der  bei  Herzkranken,  die  er  bis  zum  Sinken  des  Blutdruckes  arbeiten 
lieB,  eine  Herabsetzung  der  Blutkorperchenzahl,  bei  besser  kompen- 
sierten  Herzkranken,  bei  denen  korperliche  Arbeit  eine  Blutdrucksteige- 
ruDg  zur  Folge  hatte,  eine  Vermehrung  der  Blutkorperchen  (urn  ca.  20  7o) 
im  venosen  Blut  konstatieren  konnte.  Wir  miissen  also  doch  wohl  dem 
Blutdruck  einen  EinfluB  auf  die  Dichte  des  venosen  Blutes  zuschreiben, 
und    zwar    kann    dasselbe    durch  den  ZufluB  von  Gewebsfliissigkeit  ver- 


864  Die  Erkrankungen  der  Atmungs-  und  Kreislaufsorgane. 

diinnt  werden.  Es  ist  aber  scharf  hervorzuheben,  daC  diese  Verdiinnun^ 
durch  Blatdruckschwankungen  schon  bei  normalen  Herzen  eintritt  (ebenso 
auch  beim  AderlaB  bei  gesunden  Tieren). 

Nachdera  dies  vorausgeschickt  ist,  wollen  wir  uns  nun  den  Be- 
funden  bei  Stauungszustanden  zuwenden.  Sie  beziehen  sich  alle  auf 
sogenanntes  Kapillar-  oder  venoses  Blut. 

Es  geht  aus  den  letzten  zusammenfassenden  Arbeiten  von  Gra- 
witz  (124)  und  Askanazy  (134)  foigendes  hervor:  1.  Bei  guter  Kom- 
pensation  pflegt  der  Blutbefund  ein  normaler  zu  sein.  2.  Bei  Kompen- 
sationsstorungen,  namentlich  im  Anfang  derselben,  kann  das  Blut  wasser- 
reicher  sein,  dies  kann  auch  im  weiteren  Verlauf  so  bleiben,  oder  das 
Blut  kann  ungefahr  den  normalen  Wassergehalt  besitzen,  oder  endlich, 
es  kann  wasserarmer  sein.  Das  letztere  pflegt  besonders  bei  andauern- 
den  Zustanden  schwerster  Kompensationsstorung  gefunden  zu  werden. 
Die  Zahl  der  roten  Blutkorper  ist  in  dem  wasserreicheren  Blut  vermin- 
dert,  in  dem  wasserarmeren  meist  erhoht  gefunden  worden^).  Anders 
stellt  sich  das  Verhaltnis,  wenn  man  nicht  nur  das  Gesamtblut  unter- 
sucht,  sondem  auch  den  Wassergehalt  des  Blutserums  bestimmt.  Das 
Serum  erweist  sich  in  alien  Fallen  als  verdiinnt,  und  zwar  urn  so  ver- 
diinnter  im  Allgemeinen,  je  hochgradiger  die  Oedeme  sind.  Es  besteht 
also  keine  Uebereinstimmung  zwischen  dem  Verhalten  des  Gesamtblutes 
und  des  Serums. 

Wie  soil  man  nun  diese  Resultate  deuten.  Am  einfachsten  erscheint 
der  Fall,  daB  sowohl  Gesamtblut  wie  Serum  wasserreicher  gefunden  wird. 
Grawitz  ist  geneigt,  dafiir  das  Sinken  des  Blutdrucks  verantwortlieh  zu 
machen,  das,  wie  wir  sehen,  eine  Verdiinnung  des  Blutes  und  zwar  durch 
Aufnahme  von  Gewebsfliissigkeit  zur  Folge  hat.  Er  schreibt,  daB  bei 
Kompensationsstorungen  dieser  Art  eine  im  Kapillargebiet  beginnende 
und  im  venosen  Bezirk  am  stiirksten  ausgepragte  Verdiinnung  des  Blutes 
eintritt,  die  im  ersten  Beginn  nicht  durch  die  Wasserretention  infolge 
Verminderung  der  Urinsekretion  erklart  werden  konne.  Diese  letztere 
sei  vielmehr  ebenso  eine  Konsequenz  des  herabgesetzten  arteriellen  Blut- 
druckes  wie  der  Fliissigkeitsiibertritt  in  das  Blut  im  kapillaren  GefaB- 
gebiet.  Beides  seien  Parallelerscheinungen.  Es  ist  das  natiirlieh  eine 
Ansicht,  die  man  auf  Grund  der  vorliegenden  Befunde  vertreten  kann. 
Aber  eine  Entscheidung,  ob  das  Blut  primar  wasserreicher  wird  durch 
Zuriickhaltung  von  Fliissigkeit  oder  durch  Zustroraen  aus  den  Geweben. 
ist  damit  nicht  erbracht.  Sie  lieBe  sich  meiner  Ansicht  nach  nur  durch 
vergleichendc  Untersuchungen  des  Wassergehaltes  der  Organe  uod  des 
Blutes  am  Tier  erbringen,  wenn  auch  nur  geringe  Ausschlage  zu  erwarten 
waren,  denn  naturgemaB  miiBten  die  Organe  wasserarmer  werden.  wenn 

1)  Die  Methoden,  mit  denen  gearbeitet  ist,  sind  im  Wesentlichen  Blutkorper- 
zahlungen,  Hamoglobinbestimmungen,  Bestiinmungen  der  Trockensubstanz  [Stintzing 
und  Gumprecht  (135)],  Bestimraungen  des  spezifiscben  Gewichts  [Hammerschlaii 
(136).  Wenn  sie  viellcicht  auch  einige  Einwande  zulassen,  so  sind  sie  doch  sicher 
genug,  urn  die  Resultate  als  fcststehende  betrachten  zu  konnen. 
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aus  ihnen  Fliissigkeit  in  das  Blut  iibertritt.  Es  ist  iibrigens  auch  frag- 
lich,  ob  eine  starkere  Verdiinnung  des  Serums  durch  den  Uebertritt  von 
Lymphe  erklart  werden  kann,  denn  wenn  Lymphe  auch  etwas  wasser- 
reicher  wie  Serum  ist,  so  hat  sie  immerhin  einen  Trockenriickstand,  der 
ungefahr  Va  des  Serumtrockenriickstandes  betragt.  Viel  ansprechender 
als  die  Grawitzsche  Vorstellung  erscheint  anzunehmen,  dafi  priraar  in- 
folge  der  beschrankten  Urinsekretion  ein  Oedem  des  Blutes  eintritt,  daU 
das  Blut  also  durch  Zuriickhaltung  von  Wasser  diinner  wird,  dabei  mag 
ja  auBerdem  so  lange  die  Elastizitat  des  Gewebes  noch  nicht  geschadigt 
ist,  auch  Gewebsfliissigkeit  einstromen,  wenn  der  Blutdruck  sinkt. 
Jedenfalls  muB  es  auf  diese  Weise  zu  einer  Zunahme  des  Blutvolums, 
zu  einem  Volumen  auctum  (Stintzing  und  Gumprecht),  zu  einer 
echten  serosen  Plethora  (Oertel)  kommen.  Eine  solche  halt  auch  Krehl 
durchaus  fiir  wahrscheinlich.  Allerdings  kann  man  sie  als  absolut  sicher 
deswegen  nicht  ansehen,  weil  uns  bekanntlich  Methoden,  das  Blutvolum 
exakt  zu  messen,  fehlen.  Es  ist  von  verschiedenen  Seiten  auch  darauf 
hingewiesen  worden,  daB  das  Serum  auch  durch  EiweiBverlust  wasser- 
reicher  werden  konne,  dieser  EiweiBverlust  ergabe  sich  zum  Teil  aus 
der  chronischen  Unteremahrung  der  Kranken,  zum  Teil  durch  die  Albu- 
minuric. Dann  brauchte  der  Wasserreichtum  des  Gesamtblutes  keines- 
wegs  eine  Plethora  zu  bedeuten.  Dem  ist  aber  entgegenzuhalten,  daB 
Stintzing  und  Gumprecht  von  denselben  Kranken,  die  ein  wasser- 
reiches  Blut  zur  Zeit  der  Kompensationsstorung  hatten,  eine  Riickkehr 
zur  Norm  bei  der  Wiederherstellung  der  Kompensation  mehrfach  beob- 
achteten.  Das  spricht  zugleich  auch  gegen  die  wohl  friiher  vertretene 
Angabe,  die  Zahl  der  Erythrozyten  sanke,  weil  ein  Teil  derselben  zu 
Grunde  ginge. 

Wahrend  diese  Verhaltnisse  noch  einigermafien  durchsichtig  er- 
scheinen,  stehen  der  Erklarung  der  Falle,  in  denen  eine  groBere  Dichte 
des  Gesamtblutes,  eine  Vermehrung  der  roten  Blutkorperchen  neben  einer 
Verwasserung  des  Serums  beobachtet  wurde,  erhebliche  Schwierigkeiten 
entgegen.  Es  sei  vorweg  bemerkt,  daB  Grawitz  die  Konzentration  in 
den  Kapillaren  starker  als  in  den  Venen  fand  und  daB  Askanazy  durch 
Punktionen  des  Herzens  unmittelbar  nach  dem  Tode  konstatieren  konnte, 
daB  das  Blut  des  rechten  Herzens  nicht  etwa  wasserreicher  als  das  der 
Venen  war.  Das  letztere  hatte  Oertel  angenommen  und  durch  die 
Verdunnung  mit  der  aus  dem  Ductus  thoracicus  einstromenden  Lymphe 
erklaren  woUen.  Es  wird  jetzt  auf  Grund  der  Askanazyschen  Befunde 
vielmehr  iibereinstimmend  angenommen,  daB  nicht  nur  nicht  eine  ver- 
mehrte  Lymphmenge  dem  Ductus  bei  Stauungszustanden  entstromt,  son- 
dem  daB  vielmehr  der  hohe  Druck  in  den  Venen  die  Entleerung  der 
Lymphe  erschwert  und  daB  die  beobachtete  Erweiterung  des  Ductus 
durch  Stauung  der  Lymphe  zu  erklaren  sei. 

Die  Eindickung  des  Gesamtblutes  will  Grawitz  in  erster  Linie 
durch  die  vermehrte  Wasserabgabe  in  den  Lungen  erklaren :  er  meint 
also,    daB  das  Blut    entgegengesetzt    der    alten  Oertelschen  Auffassung 

▼  on  Noorden,  Handbueh  der  Pathologie  des  StofFweehseU.  5^ 
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eingedickt  in  die  Arterien  gelange  und  im  Kapillarkreislauf  durch  Diffu- 
sionsvorgange  unter  Umstanden  verdiinnt  wiirde.  Als  Beweis  fur  die 
Grawitzsche  Anschauung  wird  ofter  eine  unter  F.  Mullers  Leitung 
ausgefiihrte  Arbeit  von  G.  Schneider  (137)  angezogen,  der  bei  Mitralfehlem 
in  der  iiberwiegenden  Zahl  der  Falle  erhohte  Blutkorperchenzahlen,  fiir 
Aorteninsuffizienzen  normale  oder  niedrige  Werte  fand,  ein  Befund,  der 
durch  die  Annahme  einer  erhohten  Wasserabgabe  in  den  Lungen  bei 
Mitralfehlem  erklart  werden  kann.  Die  Arbeit  beriicksichligt  aber  die 
Konzentration  des  Serums  nicht.  Ferner  hat  auch  HeB  seine  oben  er- 
wiihnten  Anschauungen  fiber  die  Bedeutung  der  Lunge  als  Regulator  fur 
den  Flussigkeitsgehalt  des  Blutes,  fur  die  Verhaltnisse  bei  dekompen- 
sierten  Herzfehlem  zu  verwerten  versucht.  Da  er  gefunden  hat,  dali  bei 
plotzlichen  Blutdrucksenkungen  das  der  Lunge  zustromende,  durch  aufge- 
nommene  Lymphe  verdunnte  und  vermehrte  Blutvolum  dort  eine  erheb- 
liche  Plasmaabgabe  erleidet,  so  nimmt  er  an,  daB  auch  bei  Herzfehlem 
dieser  Regulationsmechanismus  in  Tatigkeit  trate  und  die  ebcnfalls  ab- 
norm  groBe,  aber  seiner  Ansicht  nach  unverdunnte  Blutmenge  eindicke, 
so  daB  das  Blut  konzentriert  in  den  groBen  Kreislauf  ubertrate.  Die  Gra- 
witzsche Auffassung  ist  raeiner  Ansicht  nach  unhaltbar.  Erstens  wissen 
wir  fiber  die  Quantitat  der  Wasserabgabe  in  den  Lungen  nichts  Bestimmtes. 
Aber  selbst  wenn  auch  zugegeben  werden  muB,  daB  eine  Erhohung  des- 
selben  bei  Dyspnoe  wahrscheinlich  ist,  so  spricht  der  Befund,  daB  das 
konzentrierte  Blut  ein  wasserreicheres  Serum  enthalt,  mit  Entschieden- 
heit  gegen  die  Grawitzsche  Auffassung,  daB  die  vermehrte  Wasser- 
abgabe in  den  Lungen  die  alleinige  Ursache  der  Blutkonzentration  sei. 
Es  miiBte  dann  auch  das  Serum  unbedingt  hohe  Trockenwerte  auf- 
weisen.  Die  Eindickung  des  Blutes  laBt  sich  nur  durch  eine  Verringerung 
des  Plasmagehaltes  erklaren.  Dieselbe  konnte  bedingt  sein  durch  eine 
geanderte  Verteilung  der  roten  Blutkorper  und  des  Plasma,  und  fur  diese 
Annahme  sind  die  bekannten  Versuche  von  Gohnstein  (138)  und  Zuntz 
mehrfach  herangezogen  worden.  Diese  Versuche  ergaben,  daB  bei  einer 
Erweiterung  der  kleinen  GefaBe  eine  Reihe  derselben,  die  sonst  nur 
Serum  ffihrten,  sich  mit  Blutkorperchen  ffillen,  daB  also  dabei  die  Blut- 
korper sich  mehr  in  den  kleinen  GefaBchen  verteilen,  wahrend  sie  bei 
GefaBverengerungen  mehr  in  die  groBen  getrieben  wurden/  Das  wurde 
dann  auch  erklaren,  warum  Grawitz  die  Konzentration  im  Kapillarblut 
starker  als  in  den  Venen  fand.  Man  muB  dazu  nur  annehmen,  dafi  bei 
Stauungen  die  Kapillaren  bezw.  die  Anfange  der  kleinen  Venen  erweitert 
sind,  eine  Annahme,  die  auch  Grawitz  nicht  von  der  Hand  weist.  Eine 
andere  Erklarung  wfirde  die  von  Askanazy  aufgestellte  Hypothese  fur 
die  Blutkonzentration  geben,  die  besagt,  daB  das  mit  COg  fiberladene 
Blut  vielleicht  die  GefaBe  durchlassiger  fur  Plasma  mache.  Meiner  An- 
sicht nach  konnte  man,  wenn  man  nur  ein  primares  Oedem  des  Blutes 
annimrat,  auch  daran  denken,  daB  zunachst  osmotische  Krafte  zu  einem 
Uebertritt  von  Flfissigkeit  aus  dem  Blute  ffihren  konnten  und  dann 
spater,    wenn    durch    das    gesetzte  Oedem    der  Gewebsdruck  stark  ver- 
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mindert  ware,  noch  Flussigkeit  auch  iiber  den  osmotischen  Ausgleich 
hinaus  in  das  Gewebe  trate,  weil  eben  der  Tonus  derselben  vermindert 
ware.  Endlich  sei  der  wohl  von  alien  neueren  Autoren  verworfenen 
Blutneubildungstheorie  kurz  gedacht,  die  den  vermehrten  Blutkorperchen- 
gehalt  als  durch  Bildung  neuer  roter  Blutkorperchen  bedingt  ansieht. 
Die  Grunde,  die  fiir  und  gegen  sie  sprechen,  werden  unter  Kapitel  Hohen- 
luft  eingehend  gewiirdigt  werden,  hier  sei  nur  der  Haupteinwand,  das 
Fehlen  von  Jugendformen  der  Erythrozyten,  kurz  angedeutet. 

Man  siebt  also,  die  Eenntnisse  iiber  den  Wassergehalt  des  Blutes 
bei  Stauungen  sind  auch  heute  keineswegs  sichere,  man  ist,  weil  ver- 
gleichende  Untersuchungen  arteriellen  und  venosen  Blutes  fehlen,  imraer 
auf  Hypothesen  angewiesen  und  deswegen  stimmen  die  Meinungen  nicht 
iiberein.  Um  so  vorsichtiger  sollte  man  darum  in  den  Schliissen  sein, 
die  therapeutische  Mafinahmen  betreffen. 

Abgesehen  vom  Wassergehalt,  hat  man  sich  auch  bemiiht,  die  Al- 
kaleszenz  des  Blutes  bei  Stauungen  zu  untersuchen.  Die  alteren  Angaben 
von  Jaksch  (139)  und  Peiper  (140),  von  Renzi  (141)  und  von  Lu- 
pine (142)  stimmen  wenig  iiberein.  Bald  wurden  Steigerungen,  bald 
Herabsetzungen  gefunden.  Auch  die  Methodik  der  alteren  Unter- 
suchungen ist  nicht  iibereinstimmend.  Die  einzig  verwertbaren  Angaben 
sind  die  von  Araki,  der  bei  Tieren,  die  er  mit  CO  vergiftete,  oder  in 
sauerstoffarmer  Luft  atmen  lieB,  eine  Herabsetzung  der  Blutalkaleszenz 
fand,  die  dann  dem  Milchsauregehalt  entsprach.  Diese  Angabe  ist  von 
Fodera  und  Rayona  (143)  insofem  bestatigt  worden,  als  auch  sie 
eine  Herabsetzung  der  Alkalinitat  des  Blutes  bei  langsamer  Asphyxie 
nachweisen  konnten,  bei  rascher  Asphy«ie  vermiUten  sie  dagegen  die- 
selbe.  ein  Befund,  der  gleichfalls  dafiir  spricht,  dafi  die  Milchsaure  ais 
das  Alkaleszenz  herabsetzende  anzusehen  ist. 

In  den  klinischen  Arbeiten,  die  mit  den  neueren  Methoden  der  Al- 
kaleszenzbestimmung  das  Blut  Kranker  untersuchten  (Brandenburg, 
Gawronski),  finden  sich  speziell  Bestimmungen  von  Herzleidenden  und 
fieberfreien  Lungenkranken  nicht. 

Es  sei  noch  erwahnt,  dafi  v.  Jaksch  endlich  im  Blut  bei  Stau- 
ungszustanden  kleine  Mengen  von  Hamsaure  nachweisen  konnte. 

Ueber  die  Viskositat  des  Blutes  liegt  nur  eine  Angabe  von  Fer- 
rai  (145)  vor:  er  fand,  dafi  bei  Sattigung  des  Blutes  mit  Kohlensaure 
die  Viskositat  des  Gesamtblutes  steigt,  die  des  Serum  jedoch  nicht. 
Es  laUt  sich  das  vielleicht  durch  den  Befund  v.  Limbecks  erklaren, 
daQ  Kohlensauredurchleitung  die  Erythrozyten  quellen  macht.  Kraus 
hat  iibrigens  diese  von  Limbeckschen  Untersuchungen,  die  auch  der 
Quellung  der  roten  Blutkorper  entsprechende  Volumsabnahme  und  Dich-^ 
tigkeitssteigerung  des  Serum  ergeben,  nur  in  beschranktem  MaBe  besta- 
tigen  konnen,  er  fand  nur  sehr  wenig  erhebliche  Aenderungen  der  Ge- 
frierpunktsemiedrigung  und  keine  die  Fehlergrenzen  ubersteigende  Vo- 
lumsverminderung. 

Angeschlossen    mag  hier  die  Angabe   von  Fano  (146)  u.  Botazzi 

55  • 


868  Die  ErkraDkungen  der  Atmangs-  und  Kreislaafsorgane. 

werden,  daB  Asphyxie  die  Gefrierpunktserniedrigung  etwas  erh5ht,  sie 
fanden  A  =  0,61 — 62  am  norraalen  Hundeblut  und  A  =  0,63—0,645^ 
am  asphyktischen  Blut. 

In  der  italienischen  Literatur  liegen  auch  einige  Angaben  iiber  die 
Toxizitat  des  Blutes  vor.  Das  Blut  erstickter  Tiere  soil  giftig  uod 
zwar  durch  Leukomaine  sein  [Ottolenghi  (147)]. 

Ueber  die  verminderte  Resistenz  der  Blutkorper  s.  S.  862. 

Die  weiBen  Blutkorper  sind,  wie  kurz  bemerkt  sein  mag,  bei  Herz- 
kranken,  sowohl  was  Zahl  als  Art  anlangt,  stets  normal  befunden,  ebenso 
die  Zahl  der  Blutplattchen  [Helber  (148)]. 

Was  endlich  die  Gallenfarbstoffe  betrifft,  so  ist  Bilirubin  ofters 
bei  den  Zustanden  von  leichtem  Ikterus  der  Herzkranken  nachgewiesen 
worden,  die  friiher  geschildert  sind  (Literatur  bei  v.  Noorden,  l.Aufl.). 
Hydrobilirubin,  das  augenscheinlieh  raSch  in  den  Harn  iibertritt,  wurde 
in  serosen  Fliissigkeiten  in  der  Leiche  und  am  Lebenden  gefunden; 
im  Blut  von  Kranken,  in  dem  der  Nachweis  technische  Schwierigkeiien 
bereitet,  hat  es  einmal  D.  Gerhardt  (148)  intra  vitara  sicher  nachge- 
wiesen. Das  Blut  bei  Lungenkranken  *  ist  wiederholt  Gegenstand  der 
Untersuchung  gewesen.  Wir  iibergehen  hier  die  Befunde  bei  den  fieber- 
haften  Erkrankungen  (Pneuraonie,  Phthise  etc.).  Bei  Eraphysem  stimmen 
die  Befunde,  soweit  Stauungserscheinnngen  vorhanden  sind,  mit  denen 
bei  Herzkranken  uberein.  Bei  Asthma  sind  von  mehreren  Beobachtern 
[F.  Fink  (150),  Gabrischewski  (151)]  eosinophile  Zellen  im  Blut  reich- 
lich,  bis  zu  14,67  7o  ^.ller  Leukozyten,  angetrofiFen.  Nach  v.  Noorden 
(152)  und  Swerschewski  (153)  scheinen  sie  nur  zur  Zeit  der  Anfalle 
im  Blut  vermehrt  zu  sein.      • 

H.  Der  Ham  bei  Erkrankung^en  der  Respirations-  und 
Zirkulationsors^ane. 

1.   Menge  und  spezifisches  Gewicht. 

Menge  und  spezifisches  Gewicht  des  Hams  sind  bekanntlich  auBer 
von  der  zugefiihrten  Fliissigkeit  auch  von  der  GroBe  der  Perspiratio  in- 
sensibilis  abhangig.  Das  macht  ohne  weiteres  verstandlich,  dafi  der  Harn 
schon  bei  einfachen  Atmungshindemissen,  auch  bei  ausreichender  Fliissig- 
keitsaufnahme  konzentrierter  werden  kann,  da  durch  die  Hyperventilation 
die  Wasserabgabe  durch  die  Lungen  gesteigert  wird  und  auch  durch  rellek- 
torische  Anregung  (zum  Teil  wohl  durch  die  vermehrte  Atemanstrengung^ 
die  Abdunstung  von  der  Haut  groBer  wird.  Exakte  Messungen  liegen 
iiber  diese  GroBen  nicht  vor.  Die  Hyperventilation  scheint  an  sich  nieht 
sehr  Bedeutendes  in  diescr  Richtung  zu  leisten,  wenigstens  hat  v.  Noorden 
(1.  Auflage  S.  325)  darauf  aufmerksam  gemacht,  daB  in  den  Versuchen 
von  A.  Frankel  und  Geppert  fiir  Tage,  an  welchen  die  Hunde  in  ver- 
diinnter  Luft  atmeten,  regelmaBig  ansehnliche  Steigerungen  der  Diurese 
sich  fanden,  die  sich  vielleicht  als  durch  die  Steigerung  der  Herztatigkeit 
bedingt  auffassen  lassen. 

Am  Krankenbett  sind  namentlich  die  Zustande  von  Kompensations- 
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storung  von  Interesse,  in  welchen  sich  die  Erschwerung  der  Respiration 
und  Zirkulation  vereinen  und  die  zu  den  bekannten  Erscheinungen  — 
geringe  Harnmenge,  hohes  spez.  Gewicht,  starke  Konzentration  —  fiihren. 
Wenn  sie  bestehen,  sind  die  natiirlichen  Beziehungen  zwisehen  Fliissig- 
keiteaufnahrae  und  Harnmenge  durchbrochen,  selbst  starke  Vermehrung 
der  ersteren  spiegelt  sich  kaum  in  der  Zunahme  des  Harnwassers  wieder. 
Dafi  daran  die  Insuffizienz  der  Nierenzirkulation  die  Schuld  tr^,  ist 
zweifellos.  Wie  weit  korapensatorisch  dabei  die  Wasserabgabe  durch 
Haut  und  Lungen  eintritt,  ist  leider  nicht  geniigend  untersucht.  Es 
haben  aber  die  Arbeiten  von  Schwenkenbecher  (154)  und  G.  Lang  (155) 
wenigstens''  die  Methodik  gezeigt,  nach  der  solche  Untersuchungen  am 
Krankenbett  angestellt  werden  miissen.  Bis  jetzt  sind  wir  nur  auf  die 
Angaben  von  Peiper  und  Jansen  angewiesen,  die  namentlich  auch  eine 
Erhohung  der  Wasserdunstabgabe  iiber  odematosen  Hautstellen  feststellen, 
wir  wissen  aber  nichts  iiber  die  absoluten  Werte.  VoUstandig  kann  die 
Kompensation  nicht  sein,  das  beweisen  die  Oedeme. 

Oertel  hat  bekanntlich  gezeigt,  daU  bei  Hydrops  die  Harnmenge 
durch  Beschrankung  der  Fliissigkeitszufuhr  wachsen  kann.  Das  ist  na- 
turlich  durch  eine  Erleichterung  der  Herzarbeit  zu  erklareii,  trifFt  aber 
doch  nur  in  einer  beschrankten  Zahl  von  Fallen  zu.  Immerhin  lassen 
Beobachtungen  der  Harnmenge  auch  jetzt  schon  bekanntlich  gute  Schliisse 
auf  die  Tatigkeit  des  Herzens,  auf  Resorption  von  Ex-  und  Transsudaten 
Ziehen. 

2.   Die  Mischung  der  stickstoffhaltigen  Bestandteile. 

Ceber  die  Stickstoffausfuhr  als  MalJ  des  EiweiBumsatzes  wurde  schon 
gesprochen  und  es  wurde  darauf  aufmerksam  gemacht,  wie  schwer 
Bilanzbestimmungen  teils  in  ihrer  Ausfiihrung,  toils  in  ihrer  Deu- 
tung  waren.  Leichter  ist  dagegen  zu  ermitteln,  wie  sich  das  Ver- 
haltnis  der  einzelnen  stickstoffhaltigen  Korper  im  Urin  zueinander  stellt; 
es  hat  dieser  Punkt  in  neuerer  Zeit,  nachdem  eine  gute  Methodik  der 
Harnstoffbestimmung  von  Schondorf  und  der  Isolierung  der  Monamino- 
sauren  von  M.  Pfaundler,  M.  Kriiger  und  J.  Schmid  ausgearbeitet  war, 
erhohte  Aufmerksamkeit  gefunden.  Die  alteren  Untersuchungen  sind  viel- 
fach  nicht  brauchbar,  weil  einmal  die  Nahrungsaufnahme  der  Kranken 
nicht  beriicksichtigt  ist,  andererseits  auch  mit  nicht  geniigend  genauen 
Methoden  der  Hamstoflfbestimmung  gearbeitet  wurde.  —  Von  den  alteren 
Arbeiten  sind  daher  ira  wesentlichen  nur  die  zu  verwerten,  bei  denen 
die  Nahrungsmenge  beriicksichtigt  wurde,  der  Gresaratstickstoff  nach  der 
Kjeldahlschen  Methode  und  die  Hamsaurebestimmungen  nach  einer 
zuverlassigen  Methode  ausgefiihrt  wurden.  —  Die  erwahnten  neueren 
Untersuchungen  bestimmen  bekanntlich  1.  den  Gesamtstickstoff,  ferner 
den  N  des  Phosphorwolframsaureniederschlages,  der  sich  zusammensetzt 
aus  den  Purinkorpern,  Ammoniak  und  Extraktivstoffen,  ferner  den  Stick- 
stoflF  des  Phosphorwolframsaurefiltrats  und  endlich  den  Harnstoff.  Aus 
der  Subtraktion  der  beiden  letzten  Werte    ergibt  sich  der  N  fiir  die  so- 
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genannten  Amidosauren;  diese  letzteren  sind  teilweise,  wie  z.  B.  die 
Oxyproteinsaure,  0-reiche  Korper.  Die  bis  dahin  mit  dieser  Methode 
ausgefiihrten  Untersuchungen  von  A.  Landau  (156),  G.  Ascoli  und  F.  de 
Grazia  (157),  v.  Jaksch  (158)  und  Halpern  (159)  ergaben  fiir  Krank- 
heiten  der  Respirations-  und  Zirkulationsorgane  folgendes:  bei  Tuber- 
kulosen  war  der  Prozentgehalt  an  HarnstoflF-N  so  wie  an  anderen  Be- 
standteilen  normal;  dieWerte  fiir  Ammoniak,  Purinkorper  und  Extraktiv- 
stoflFe  lagen  allerdings  naher  der  oberen  Grenze,  die  fiir  den  Hamstoff-X 
naher  der  unteren.  Der  Amidosauren-N  war  gegen  2  %,  ein  normaler 
Wert.  Bei  Herzerkrankungen  hat  v.  Jaksch  einen  Fall  von  inkompeo- 
siertem  Herzfehler  und  einen  Fall  von  Emphysem  untersucht.  Bei  dem 
Herzfehler  fand  sich  gar  kein  Amidosauren-N,  96  7o  Harnstoffstickstoff 
und  4,8  7o  Niederschlagsstickstoff,  der  sich  teils  aus  EiweiB,  teils  aus 
den  anderen  durch  Phosphorwolframsaure-Salzsaure  fallbaren  srick- 
stoffhaltigen  Korpem  zusammensetzt.  In  dem  Fall  von  Emphysem 
farid  sich  1,0  Amidosauren-N,  89,8  Harnstoff-N  und  5,6  Niederschlags- 
stickstoff. Ein  Fall  von  lobularer  Pneumonie,  den  v.  Jaksch  gleichfalls 
untersuchte,  ist,  da  der  Urin  Zucker  enthi^lt,  nicht  gut  zu  verwerten. 
Es  fanden  sich  in  demselben  vor  und  nach  der  Garung  verschiedene 
Werte  (S.  231).  Weitere  Untersuchungen  liegen  mit  dieser  Methode  bis- 
her  nicht  vor.  —  Von  den  alteren  Bestiramungen  ist  noch  zu  erwahnen, 
daU  Mirkoli  und  Soleri,  die  nach  der  Gumlichschen  Modifikation  der 
Pfliiger-Bleibtreuschen  Methode  arbeiteten,  angeben,  daB  sie  bei 
reinen  Tuberkulosen  in  der  ersten  progressiven  Phase  der  Krankheit  fur 
den  Harnstoffstickstoff  sehr  niedrige  Zahlen,  namlich  nur  65  7o>  gefunden 
haben.  Bei  Formen,  welche  Tendenz  zur  Vemarbung  batten,  lagen  die 
Mittelzahlen  hoher,  bis  zu  84  7o  ^^^  ebenso  bei  fiebemden  Phthisikera 
rait  Mischinfektionen.  Mirkoli  und  Soleri  zitieren  einige  franzosische 
Befunde  von  Berlioz  (160)  und  Charrin,  die  niedrige  Prozente  fur 
Harnstoffstickstoff  oder,  wie  es  in  der  franzosischen  Literalur  bezeichnet 
wird,  fiir  den  Oxydationskoeffizienten  gefunden  haben.  Die  deutschen 
Bestimmungen  von  Halpern  und  Jaksch  dagegen  ergeben  bei  ge- 
mischter  Kost,  wie  schon  oben  erwahnt,  normale  Werte. 

Kndlich  sind  noch  die  schon  alteren  Bestimmungen  zu  erwahnen, 
welche  sich  mit  dem  Verhalten  der  Uamsa,ure  beschaftigen ;  es  sind  das 
Untersuchungen  von  Voges,  die  spater  noch  einmaJ  von  Friedrichsen 
kontroUiert  wurden.  F.  Friedrichsen  bestimmte  den  Gesamt-X,  den 
iVmmoniak-N,  den  Harnsaure-N  und  den  N  des  Phosphorwolframsaure- 
niederschlages  und  rechnete  gleichzeitig  die  Analysen  von  Voges,  die 
einige  Unrichtigkeiten  enthielten,  um.  Es  finden  sich  darunter  Zahlen, 
die  ergeben,  daU  namentlich  bei  schweren  Stauungszustanden  bis  zuin 
Tode  annahemd  normale  Hamsauremengen  ausgeschieden  wurden,  daB 
in  anderen  Fallen  der  Prozentgehalt  der  Hamsaure  der  gleiche  blieb, 
wahrend  die  Gesamtstickstoffausscheidung  eine  erhebliche  Retention 
zeigte.  Dadurch  wurde  natiirlich  der  Quotient  Gesamt-N  :  Hamsaure-N 
verringert.     Die    hochste    so    gefundene    Zahl  betrug  9,9  7o  Harsaure-N 
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?on  dem  Gesamt-N.  Th.  Husche,  der  diese  Untersuchungen  noch  einmal 
aufnahm  und  mit  der  gleichen  Methode  arbeitete,  fand,  daU  einige  Herz- 
kranke  gelegentlich  zwar  ziemlich  hohe  Harnsauremengen  ausschieden, 
dafi  aber  doch  auch  die  Harnsaureausscheidung  sich  als  abhangig  von 
der  Diurese  erwies,  wenn  diese  und  die  Gesamt-N-Eliraination,  sowie  die 
HamsauremeDge  auch  nicht  iramer  parallel  ging.  Husche  neigt  sich 
naraentlich  auf  Grund  eines  Befundes  von  Jaksch  (13),  welcher  im 
Blut  dyspnoischer  Menschen  eine  Harnsaurevermehrung  fand,  der  An- 
sicht  zu,  daB  es  sich  auch  bei  der  Harnsaure  um  eine  Aufstapelung 
zur  Zeit  der  Kompensationsstorung  und  um  eine  Ausschwemmung  nach 
Beseitigung  der  letzteren  handle,  da  er  die  hohen  Werte  ausnahmslos 
nur  bei  verstarkter  Diurese  antraf.  Bemerkt  mag  noch  werden,  daB, 
wenn  man  die  Prozentzahl  fiir  Harasaure  auf  die  Gewichtszahlen  um- 
rechnet,  mit  Ausnahme  der  oben  erwahnten  etwas  hoheren  Werte  fiir 
starke  Diurese  sich  normale  Werte  ergeben,  so  daB  man  wohl  eine  ver- 
mehrte  Harasaurebildung  im  Sinne  eines  intermediaren  Stoffwechselpro- 
duktes  sicher  ablehnen  kann  (vergl.  S.  853). 

Einige  Male  erwiesen  sich  in  Friedrichsens,  Voges  und  Husches 
Analysen  der  sogenannte  Stickstoffrest,  d.  h.  die  Differenz  zwischen 
Gesamtstickstoff  einerseits,  Harnsaure-,  Ammoniak-  und  Phosphorwolfram- 
saureniederschlagsstickstoff  anderseits  auffallend  hoch  und  zwar  sowohl 
absolut  (2,83  g)  wie  relativ  (22,7  7o)-  Husche  erklart  dies  durch  vor- 
hergehende  Stauung.  In  den  oben  zitierten  neueren  Analysen  von 
Jaksch  bei  Stauungszustanden  fanden  sich,  wie  schon  erwahnt,  der- 
artige  Verschiebungen  nicht.  v.  Noorden  hat  in  der  ersten  Auflage 
seines  Buches  der  Meinung  Ausdruck  gegeben,  daB  vielleicht  retinierte 
Harnsaure,  wenn  sie  aus  den  Transsudaten  in  das  Blut  zuriickkehre, 
ebenso  wie  verfiitterte  oder  subkutan  eingespritzte  Harnsaure  zu  Harn- 
stoff  verbrannt  werden  konne,  und  daB  dadurch  erklart  werden  konne, 
daB  die  Gesarat-N-Ausscheidung  und  die  der  Harnsaure  nicht  parallel 
ginge.     Es  mag  dies  richtig  sein. 

Es  soil  femer  noch  die  Ammoniakausscheidung  erwahnt  werden. 
Sie  halt  sich,  wenn  auch  Schwankungen  von  etwa  0,3 — 0,8  g  vorkora- 
men,  im  wesentlichen  auf  normaler  Hohe.  Beim  Eintritt  starker  Harnflut 
wurden  die  hochsten  Werte  gefunden,  also  scheint  damit,  ebenso  wie 
bei  der  Harnsaure,  eine  unbedeutende  VergroBerung  der  Ausfuhr  ein- 
zutreten. 

Ueber  Kreatinin  liegt  nur  eine  altere  Angabe  von  K.  B.  Hof mann  (161) 

vor;    es    soil,    so    lange  die  Kompensation  erhalten,  in  normaler  Menge 

ausgeschieden    werden,     bei     langandauernden     Kompensationsstorungen 

(wahrscheinlich  wegen  der    sinkenden   Nahrungsaufnahme)   soil  die  Aus- 

'  scheidung  desselben  dagegen  vermindert  sein. 

3.  Albuminuric. 

Wichtiger  ist  die  Albuminuric.  Man  findet  sie  als  sogenannte 
Stauungsalbuminurie  bei  insuffizienten  Herzen  bekanntlich  haufig.   Ferner 
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laUt  sich  Albuminurie  beitn  Menschen  schon  durch  eine  mafiige  Kom- 
pression  des  Thorax,  wie  J.  Schreiber  U^2)  zuerst  zeigte,  hervomifen 
und  ebenso  haben  zahlreiche  Tierexperimente  gezeigt,  dafi  eine  As- 
phyxie,  sei  sie  durch  Beengung  der  Trachea  [Overbeck  (163)],  sei  sie 
durch  Einatmung  sauerstoffarmer  Luft  oder  Kohlenoxyd  (Araki)  hervor- 
gerufen,  Albuminurie  im  Gefolge  haben  kann.  Ueber  die  Ursache  der 
Kompressions- Albuminurie  haben  die  Untersuchungen  der  Schreiberschen 
Schiller,  insbesondere  A.  Seeligs  (164)  insofem  Licht  verbreitet,  als  man 
sie  als  Folge  einer  gleichzeitig  durch  die  Thoraxkompression  hervor- 
gerufene  Blutdrucksenkung  ansehen  kann,  wenigstens  liegt  ein  Grand 
fiir  die  Annahme  irgend  welcher  das  Protoplasma  der  Nierenzellen 
schadigenden  Gifte,  urn  So  weniger  vor,  als  die  Albuminurie  nur  eine 
ganz  voriibergehende  ist.  Nimmt  man  dazu,  dalJ  es  Schreiber  gelang, 
durch  Schniirung  des  Thorax  die  Albuminurie  am  leichtesten  bei  halb- 
wiichsigen  Individuen  hervorzurufen,  so  stimmt  das  rait  meinen  Beob- 
achtungen  iiber  juvenile  Albuminurie  iiberein.  Ich  fand  bei  diesen  spon- 
tane  Albuminurie  zeigenden  Individuen  den  Blutdruck  meist  an  der 
unteren  Grenze  der  Norm. 

Bei  allmahlicher  Entwicklung  der  Storungen  des  zirkulatorischen 
Gleichgewichts,  also  bei  Herzkranken  z.  B.  miissen,  wie  v.  Noorden 
hervorgehoben  hat,  die  Storungen  schon  hohere  Grade  erreichen,  ehe  es 
zur  Albuminurie  kommt.  Die  Epithelien  der  Nieren  finden  augenschein* 
lich  Gelegenheit,  sich  den  veranderten  Stroraverhaltnissen  anzupasseri 
und  bewahren  langere  Zeit  ihte  Undurchlassigkeit  fiir  EiweiB.  Die  Ei- 
weiBmengen  erreichen  bei  reinen  Stauungen  ohne  entziindliche  oder  de- 
generative Nierenerkrankungen  meist  keine  hohen  Grade.  Tagesmengen 
von  1 — 2  g  werden  selten  iiberschritten.  Die  einzelne  Harnprobe  kann 
aber,  besonders  wenn  die  Harnmenge  stark  reduziert  ist,  doch  EiweiB- 
raengen  bis  etwa  zu  5  %o  ^^d  dariiber  enthalten.  Die  Stauungsalbumin- 
urie  pflegt  nach  Behebung  der  Stauung  prompt  zu  schwinden.  Aeltere 
Untersuchungen  [v.  Noorden,  Czatary  (165)]  haben  es  wahrschein- 
lich  gemacht,  daB  bei  Stauungen  das  Seruroglobulin  in  verhaltnismaBig 
groBeren  Mengen,  als  das  Serumalbumin  ausgeschieden  wird  und  das  ist 
auch  neuerdings  von  Cloetta  (166)  bestatigt  worden,  der  bei  Herz- 
insuffizienzen  die  Globulinmenge  steigen  und  nach  einer  kurzen  Digi- 
taliskur  sinken  sah.  Auf  den  morphologischen  Befund  bei  Stauungs- 
albuminurie  soil  hier  nicht  eingegangen  werden. 

Erwahnt  mag  noch  werden,  daB  bei  den  infektiosen  Prozessen 
(Phthisis,  Pneumonic)  die  Albuminurie  teils  als  febrile,  teils  als  Folge 
der  Giftwirkung  aufgefafit  werden  muB.  Konnte  doch  Asch  (167) 
zeigen,  daB  der  arteriellen  Einverleibung  von  sterilen  Bakteriengiften 
schwere  Nierenaffektionen  sowohl  entziindlicher  wie  degeneratiyer  Art 
folgen.  Die  Stauungsalbuminurie  dagegen  hat  nur  Zvia  (168)  aufProto- 
plasmagifte  zuriickzufiihren  versucht. 

Betreffs  der  Albumosurien  bei  infektiosen  ^Lungenerkrankungen  sei 
auf  das  Kapitel  Fieber  verwiesen. 
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4.    Harnsalze. 

Ueber  die  Ausscheidung  der  Harnsalze  bei  Lungen-  und  Herzkrank- 
heiten  ist  wenig  bekannt.  Fiir  nichtinfektiose  Krankheiten  liegen  wirklich 
rerwertbare  Untersuchungen  iiberhaupt  nicht  vor.  Fiir  Phthisiker  ver- 
danken  wir  A.  Ott  (169)  mehrere  Biianzbestimmungen  des  Mineralstoff- 
wechsels,  aus  denen  hervorgeht,  daB  bei  Phthise,  wenigstens  wenn  eine 
hinreichende  Ernahrung  gewahrleistet  ist,  eine  Demineralisation,  von  der 
in  der  franzosischen  Literatur  vielfach  die  Kede  ist,  in  der  Kegel  nicht 
besteht.  Allerdings  gibt  Ott  das  Vorkommen  einer  solchen  bei  vorge- 
schrittener  Phthise  zu,  dieselbe  ist  aber  weder  als  ein  regelmaCiges  noch 
als  ein  Friihsymptom  zu  betrachten. 

ErwJihnt  mag  die  bekannte  Chlorretention  bei  Pneumonie  werden 
und  ebenso  dafi  Gourand  (170)  bei  Lungenentziindungen  eine  vorwie- 
gend  die  Erdphosphate  betreflfende  Verringerung  der  Phosphorsaureaus- 
scheidung  in  pneumonischen  Fiebern  gefunden  haben  will.  Er  will  dies 
Verhalten  sogar  dififcrentialdiagnostisch  gegenuber  tuberkulosen  Prozessen 
mit  vermehrter  Erdphosphatausscheidung  beniitzen,  eine  Auffassuug,  die 
wohl  der  Kontrolle  bedarf.  Ueber  Bilirubin  und  Hydrobilirubin  vergL 
S.  861.    Ueber  MilchsSure,  Zucker,  Oxalsaure  S.  853. 

5.   Ueber  Harngifte. 

In  der  franzosischen  Literatur  finden  sich  einige  Angaben  iiber  den 
urotoxischen  Koeffizienten:  derselbe  soli  bei  Kompensationsstorungen  nach 
Duchamp  (171)  und  Huchards  (172)  Angaben  bis  zur  Halfte  sinken, 
bei  reiner  Herzhypertrophie  erhoht  sein.  Bekanntlich  steht  man  diesen 
rait  Bouchards  Methode  ausgefiihrten  Untersuchungen  in  Deutschland 
bisher  sehr  kritisch  gegeniiber.  Dasselbe  gilt  fiir  die  Angabe  von 
Griffith  (173),  der  aus  Pneumonieham  ein  in  weilJen  Nadeln  kristalli- 
sierendes  Leukomain  isoliert  haben  will. 
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Siebentes  Kapitel. 

Blutkrankheiten. 

Von 
Prof.  H.  Straufi  (Berlin). 


I.  Der  Einfluss  der  Blutkrankheiten  aiif  die  Oxydations- 

prozesse. 

Fiir  die  Beurteilung  der  oxydativen  Vorgange  im  Organismus  stehen 
die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  des  respiratorischen  Stoffweehsels 
an  erster  Stelle. 

Am  Hunde  ausgefiihrte  Versuche  von  J.  Bauer  (1)  haben  ergeben, 
daB  eine  betrachtliche  Blutentziehung  (ca.  20 — 28  7o  der  berechneten 
Blutmenge)  in  den  nachsten  auf  den  AderlaB  folgenden  Stunden  keinen 
erheblichen  EinfluB  auf  den  Sauerstoffverbrauch  des  Tieres  auszuuben 
pflegt.  Es  war  erst  am  nachsten  Tage  nach  dem  Eingriff  eine  mafiige 
Abnahrae  des  Gaswechsels  festzustellen  und  es  erstreckte  sieh  die  Ab- 
nahme  hierbei  friiher  und  starker  auf  den  Sauerstoff,  als  auf  die  Kohlen- 
saure.  Bei  Kanlnchen  fand  D.  Finkler  (2)  nach  Entziehung  groBerer  Blut- 
mengen  (bis  Yg)  den  Sauerstoffverbrauch  und  die  Kohlensaureabgabe  in 
den  nachsten  Stunden  unverandert.  Lukjanow  (3)  fand  bei  Batten  und 
bei  Hunden  sofort  nach  dem  AderlaB  den  Sauerstoffverbrauch  um  etwas 
mehr  als  10  7o  gesteigert.  Am  nachsten  Tage  waren  jedoch  die  AVerte 
wieder  normal.  Bei  Kaninchen  fand  Fredericii  (4)  mit  Plilfe  seines 
Oxygenographen  in  den  Fallen,  in  welchen  die  Blutentziehung  wahrend 
der  Verdauung  ausgefiihrt  wurde,  durchschnittlich  eine  xAbnahme  des  Sauer- 
stoffverbrauchs  von  gegen  10  %,  In  einigen  Fallen  fehlto  jedoch  diese 
Abnahme,  und  es  wurde  sogar  in  einem  Falle  eine  nicht  unerhcbliche  Zu- 
nahme  beobachtet.  Beim  hungernden  Tiere  dagegen  trat  ab  und  zu  eine 
voriibergehende  Abnahme  des  SauerstoflFverbrauchs  unraittelbar  nach  dem 
AderlaB  ein.  Die  Zahlenreihen  von  Fred6ricq  weisen  jedoch  nicht 
nnerhebliche  Schwankungen  auf.  A.  Giirber  (5)  fand  bei  Kaninchen, 
welchen    er  einen    so    groBen  Teil    ihres  Blutes  entzogen  hatte,  daB  die 
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Blutkorperchenzahl  bis  auf  die  Halfte  fiel,  und  bei  welchen  er  das  eni- 
nommene  Blut  dureh  eine  alkalische  Kochsalz-Rohrzuckerlosung  ersetzie. 
keinen  dauernden  EinfluB  groBer  Blutverluste  auf  den  respiratorischen 
Stoffwechsel  seiner  Versuchstiere.  Das  gleiche  Ergebnis  zeigte  sich 
auch  nach  einem  AderlaB,  bei  welchem  er  auf  einen  Ersatz  des  ent- 
zogenen  Blutes  verzichtet  hatte.  Gurbers  Versuche  beanspruehen  ein  be- 
sonderes  Interesse,  da  er  seine  Versuche  zuerst  taglich,  dann  in  groUeren 
Zeitrauraeu  so  lange  wiederholt  hat,  bis  sich  bei  seinen  Versuchstieren 
eine  nonnalc  Blutmischung  hergestellt  hatte. 

Man  darf  das  Ergebnis  dieser  Tier  versuche  wohl  in  der  Form 
interpretieren,  daB  im  Tierversuche  eine  erheblichc  Beeinflussung  des 
Gaswechsels  durch  kilnstliche  Blutentziehung  nicht  zu  erzielen  ist. 

Am  Menschen  haben  im  Jahre  1869  Pettenkofer  und  Voit  (6) 
hierhergehorige  Untersuchungen  angestellt.  Sie  untersuchten  den  Stoff- 
verbrauch  eines  ruhenden  Patienten  mit  hochgradiger  Leukamie  und 
fanden  bei  diesem  den  Gaswechsel  fast  gerade  so  wie  denjenigen  einer 
gesunden  Person  mit  gleicher  Ernahrung.  Magnus-Levy  (7)  deutet  in- 
dessen  das  gewonnene  Ergebnis  in  dem  Sinne,  daB  bei  dem  Falle  von 
Leukamie  e\n  starkerer  Gaswechsel  vorhanden  gewesen  sei,  als  bei  der 
gesunden  Vergleichsperson,  weil  der  an  Leukamie  leidende  Patient 
59,5  kg  wog,  wahrend  der  gesunde  ein  Gewicht  von  70  kg  zeigte. 
Schon  vorher  hatte  Hannover  (8)  die  Kohlensaureausscheidung  bei  ner 
chlorotischen  Madchen  untersucht  und  dabei  ziemlich  normale  Werte 
gefunden. 

Mit  der  Zuntz-Geppertschen  Methode  hat  den  respiratorischen 
Stoifwechsel  bei  Bluterkrankungen  Friedrich  Kraus  (9  und  10)  zu- 
sammen  mit  Chvostek  in  groB  angelegten  systematischen  Versuchen 
studiert.  Kraus  fand  fiir  die  pro  Minute  und  kg  auf  ccra  berechnete 
Sauerstoifaufnahme  und  Kohlensaureabgabe  i)  bei  2  Fallen  von  ausge- 
sprochener  Chlorose  Werte  von  5,11:3,70  bezw.  5,48:4,00;  bei  einem 
Fail  von  schwerer  sekundarer  traumatischer  Anamie  von  4,58 : 3,45  und 
bei  einem  Fall  von  progressiver  pemizioser  Anamie  von  4,53  :  3,22.  M 
4  Fallen  von  schwerer  Anamie  infolge  von  Magen-  bezw.  Kardia-Karzinonien 
schwankten  die  Werte  zwischen  4,12  : 2,75  und  5,94 : 4,06  und  bei 
4  Fallen  von  Leukamie  zwischen  3,47  :  4,42  und  4,63  :  5,34.  Das  sind 
Werte,  welche  nach  Kraus  „die  physiologische  Norm  in  keiner  Richtuog 
wesentlich  iiberschreiten,  doch  halten  sich  die  gefundenen  Betrage  in  der 
Nahe  der  oberen  physiologischen  Grenze.  Die  unteren  normalen  Grenz- 
werte  sind  in  keinem  einzigen  Falle  wirklich  erreicht".  Kraus  gelangte 
zu  dem  SchluB,  daB  der  Gaswechsel  selbst  schwer  anamischer  Personen 
in  der  Ruhe  nicht  gegen  die  Norm  verringert  ist  und  konnte  noch  zeigen, 
daB  die  Nahrungsaufnahme  den  Gaswechsel  bei  Fallen  von  schwerer 
Anamie  in  dem  gleichen  Sinne    und  auch  in  einer  zahlenmaBig  ziemlich 


1)  Die  vor  dem  Doppelpunkt  befindliche  Zahl  entspricht  dem  Sauerstoffverbrauch, 
wahrend  die  dahinter  befindliche  Zahl  die  Kohlensaureabgabe  ausdriickt. 


Einflufi  der  Blatkrankheiten  auf  die  Oxydationsprozesse.  ^83 

vergleichbaren  Weise  beeinfluBt  wie  beira  Gesundeo.    Auch  durch  Steige- 
ning  der  Muskelarbeit  konnte  Kraus  bei  seinen  Patienten  eine  relative  be- 
deutende  Erhohung    des    respiratorischen  Gaswechsels  erzieleo,  wenn  sie 
auch  nicht  diejenige  GroBe  erreichte,    die  man  ceteris  paribus  beim  Ge-  . 
sunden  vorfindet. 

AuBer  Kraus  und  Ch  vostek  untersuchten  auch  K.  Bohland  (11)  uud 
R.  Meyer  (12)    den    respiratorischen  Gaswechsel    unter  Benutzung  der- 
selben  Methode    bei  verschiedenen  Fallen   von  Leukaraie,    Chlorose    und 
Anchylostoraaanamie.     Sie  fanden    bei  ihren  Fallen  fur  den  Sauerstoff- 
verbrauch  Werte    zwischen  4,3  und  6,8    und  fiir  die  Kohlensaureabgabe 
Werte    zwischen    3,3  und  5,8.     Meyer   gibt    sogar  in  einem  Falle  von 
Leukamie  einen  Sauerstoffver branch  von  7,9  an.    Das  sind  Werte,  welche 
die  normalen  Ruhewerte  von  durchschnittlich  3,08  :  3,81  nicht  unerheblich 
Sbertreffen.     Sie    regen    deshalb    die  Frage  an,    ob  die  Griinde  der  von 
Bohland    und    Meyer    beobachteten  Steigerungen    des    respiratorischen 
Gaswechsels  in  den  beobachteten  Krankheitsfallen  selbst  oder  in  gewissen 
Eigentiimlichkeiten    der  Versuchsanordnung   gegeben    sind.     Nach  dieser 
Richtung  bin  erscheint  die  Angabe  von  Bohland  von  Wert,  daB  seine  Ver- 
suche  teils  niichtern,  teils  3 — 4  Stunden  nach  dem  Friihstiick,  toils  5  bis 
6  Stunden  nach  dem  Mittagessen,  d.  h.  zu  einer  Zeit  angestellt  wurden, 
in  welcher  die  Patienten  noch  unter  dem  EinfluB  der  Verdauung  waren. 
Meyer    macht  keine  speziellen  Angaben  iiber  diesen  Punkt.     Magnus- 
Levy  (7)  stellte  bei  einer  an  Pseudoleukamie   leidenden  Frau  im  niich- 
ternen  Zustande  7  Versuche  an    und  fand  einen  allmahlichen  Abfall  von 
anfangs  hohen  Werten  zu  solchen,  welche   den  Normalwert  am  Schlu^se 
noch    uni  einiges   iiberragten.     Seine  hochsten  Werte  betrugen  6,1  :  4,58 
bezw.  6,1:4,18,    seine    niedrigsten  waren  4,32:3,17   bezw.  4,43:3,38. 
Bei    einera  Falle  von    schwerer  Anamie    nach  Abort    ergab   die  auf  der 
Hohe     der    Krankheit    vorgenommene    Unt^rsuchung    einen    Wert    von 
4,26 ;  3,6,    wahrend    zur  Zeit    der  Besserung    ein  Wert    von    3,83 :  3,35 
festgestellt  werden  konnte. 

Auch  O.Thiele  und  O.Nehring  (13)  stellten  gleichartige  Untersuchun- 
gen  bei  3  Fallen  von  Chlorose,  2  Fallen  von  sekundarer  (traumatischer) 
Anamie  und  1  Fall  von  pemizioser  Anamie  an.  Unter  den  Fallen 
von  Chlorose  schwankten  die  Niichternwerte  in  Fall  1  zwischen  3,44:3,10 
und  3,51 :  3,01,  in  Fall  2  zwischen  3,00 :  2,77  und  3,30  :  2,57,  in  Fall  3 
betrug  der  Niichtemwert  3,38 : 3,29.  In  einem  Fall  von  sekundarer 
Anamie  betrug  der  Nuchternwert  4,05  :  3,44  und  4,26  :  3,68  und  in  dem 
Fall  von  pemizioser  Anamie  schwankte  der  Niichtcrnwert  zwischen 
3,86  :  2,8  und  4,38  :  3,03.  Es  waren  also  bei  den  Fallen  ^on  Chlorose 
ziemlich  nonnale  Verhaltnisse  vorhanden,  wahrend  bei  dem  Falle  von 
sekundarer  An3.mie  eine  gewisse  Steigerung  des  respiratorischen  Gas- 
wechsels zu  beobachten  war.  Fiir  die  Chlorose  konnte  jiingst  noch 
M.  Henius  (15)  ein  Gleiches  feststellen,  indem  cr  einen  Wert  von  4,3  :  3,1 
erhob.  Bei  einem  Falle  von  chronischer  Leukamie  stellte  Magnus- 
Levy  (14)  einen  Wert  von  5,18:4,05  fest. 

5fi* 
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Eine  zusammenfassende  Betrachtung  der  hier  mitgeteilten  Werte  liiBt 
imter  besonderer  Beriicksichtigung  derjenigen,  welche  im  niichternen  Zu- 
stande  erhbben  sind,  den  SchluB  gerechtfertigt  erscheinen,  dafi  eine  Ver- 
minderung  des  respiratorischen  Gaswechsels  bei  Biutkrank- 
heiten kaum  irgendwie  vorkommt,  sondern  daJJ  zuweilen  sogar  eine 
Erhohung  desselben  beobachtet  werden  kann.  Man  kann  deshalb  mit 
V.  Noorden  (16)  heute  noch  sagen:  „Der  Anamische  bedarf  und  verzehrt 
mindestens  die  gleiche  Menge  Sauerstoff  und  setzt  dementsprechend  min- 
destens  die  gleiche  Menge  Kalorien  urn,  wie  der  Blutgesunde.  Extreme^ 
das  Leben  unmittelbar  bedrohende  Zustande  verhalten  sich  vielleicht 
anders.'' 

Wenn  man  nach  den  Griinden  dieser  Erscheinung  forscht,  so  ist  zu 
bemerken,  dafi  schon  Kraus  (9  und  10)  auf  die  GroCe  des  Atemvolu- 
mens  und  die  Neigung  zu  „forzierter  Respiration"  seiner  Versuclis- 
personen  hinwies  und  femer  betonte,  dalJ  bei  Anamischen  die  Muskel- 
arbeit  einen  starkeren  Atemreiz  bedeutet  und  zu  einer  verraehrten  Stroin- 
geschwindigkeit  des  Blutes  fiihrt.  In  Uebereinstimmung  mit  diesen  An- 
gaben  sucht  deshalb  v.  Noorden  (16)  die  Ursache  der  zuweilen  beob- 
achteten  Steigerung  des  respiratorischen  Gaswechsels  in  einer  Vemiehrung 
der  Herztatigkeit  und  der  Aterafrequenz.  A.  Jaquet  (17)  betont  auBerdera 
noch,  dafi  Anamische  infolge  ihrer  leichten  Erregbarkeit  haufig  bei  den 
Versuchen  unruhig  seien.  Magnus- Levy  (7)  meint,  daB  das  verschie- 
dene  Verhalten  des  respiratorischen  Gaswechsels  vieJleicht  versehiedenen 
Phasen  der  Krankheit  entspreche.  Wenn  auch  an  der  Hand  positiver 
Befunde  das  Vorkoramen  einer  Steigerung  des  respiratorischen  Gas- 
wechsels bei  Fallen  von  schwerer  Anamie  zugegeben  werden  muB,  so 
diirfte  eine  langer  dauernde  Steigerung  doch  nicht  gewisse  Grenzen 
iiberschreiten,  weil  man  nicht  bloB  bei  Chlorosen,  sondern  auch  bei 
schweren  Anamien  nicht  gerade  selten  trotz  schwerst^n  Hamoglobin- 
mangels  noch  einen  recht  guten,  wenigstens  leidlichen,  Panniculus  adi- 
posus  wahrnehmen  kann.  AuBerdem  lehren  die  bei  der  Mast  von  Tieren 
geraachten  Erfahrungen,  daB  Aderlasse  den  Fettansatz  erleichtern.  Wir 
kommen  auf  diesen  Punkt  noch  zuriick. 

Durch    die    hier    besprochenen    Untersuchungen   ist  der  Auffassung, 
daB    der    Sauerstoffverbrauch    und    die    Kohlensaureproduktion    von  der 
Menge    der    Erythrozyten    und    ihrer    Funktionsfahigkeit,   bezw.  von  der 
Menge  und  Funktion  des  Hamoglobins  abhangig  ist,  voUig  der  Boden  ent- 
zogen  und  die  Pfliiger-Voitschc  (17)  Lehre    glanzend    bestatigt.   nach 
welcher  die  Zellen  die  Verbrennungsprozesse  in  ausschlaggebender  A\eise 
besiimmen.    Ferner  machen  die  hier  geschildertcn  Ergcbnisse  der  I  nter- 
suchung  des  respiratorischen  Stoffwechsels  eine  Revision  der  seiner  Zeit 
von  Bauer  (1)  und  A.  Fraenkel  (18)  vertretenen,    von  letztereni  aber 
in     neuester     Zeit     modifizierten     (19),     AuflFassung     notwendig.    nach 
welcher  die  bei  akuten  und  chronischen  Anamien  zu   beobaehtende  \cr- 
fettung    in    der    Parenchymsubstanz    der   versehiedenen  Organe  auf  eine 
Verminderung    der    Oxydationsprozesse    zuriickzufiihren   ist.     Denn  auch 
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auf  diesera  Gebiete  haben  die  neueren  Forschungen  [Lebedeff  (20), 
G.  Rosenfeld  (21)  u.  A.]  zu  mancben  Aenderungen  unserer  friiheren 
Auffassungen  Yeranlassung  gegeben,  so  daU  wir  zwischen  der  Sauerstoff- 
verarmung  des  Blutes  und  dem  Zustandekommen  von  Organverfettungen 
hochstens  einen  indirekten  ZusamraenbaDg  annehraen  konnen,  wie 
ihn  V.  Noorden  (16)  mit  der  VermutuDg  geauBert  hat,  daJJ  die  Zellen 
oder  einzelne  Zellen  dadurch  eine  Schadigung  erfahren,  daU  sie  bei 
emev  Verminderung  des  Haraoglobins  des  Blutes  zur  Deckung  ihres 
Sauerstoffbedarfs  zu  einer  groUeren  Arbeitsleistung  fiir  die  Beschaffung 
des  fiir  sie  notwendigen  Sauerstoffes  gezwungen  sind.  Denn  nicht  nur 
Lubarsch  (22),  Leick  und  Winckler  (23)  sehen  in  einem  ,!,beginnenden 
Zerfall  der  Zellen"  bzw.  in  einem  ^degenerierenden  Protoplasma''  giinstige 
Vorbedingungen  fur  die  Fettinfiltration,  sondern  es  stehen  auch  eine 
ganze  Reihe  von  Forschern,  so  insbesondere  Kraus  (24),  Ribbert  (25) 
u.  a.,  auf  dera  Standpunkt,  daU  eine  pathologische  Fetteinwanderung 
nur  in  priraar  veranderten  Zellen  stattfindet.  Deshalb  kann  man 
heutzutage  nur  annehmen,  dafi  nicht  die  SauerstofiFarmut,  sondern  die 
zur  Besehaflfung  des  Sauerstoffes  aus  dem  sauerstoffarraen  Blute  not- 
wendige  (Ueber-)  Anstrengung  eine  solche  Veranderung  an  den  Zellen 
erzeugt,  daB  in  ihnen  giinstige  Bedingungen  fiir  eine  Fettinfiltration  auf- 
treten.  Da  auBerdera  noch  fiir  eine  solche  Fettinfiltration  vorzugsweise 
aus  dem  Blute  stammendes  Fett  in  Betracht  koramt,  so  ware  hier  noch 
auf  eine  besondere  Be:yehung  zwischen  der  Hamoglobinarmut  des  Blutes 
und  dem  Fettstoffwechsel  aufraerksara  zu  machen.  W.  Cohnstein  und 
H.  Miehaelis  (26)  haben  gezeigt,  daB  defibriniertes  Hundeblut  bei 
Zuleitung  von  Luft  in  24  Stunden  unter  Umstanden  V4  des  Fettes  von 
Hundechylus  in  eine  wasserlosliche  Form  iiberfuhren  kann,  und  icli 
selbst  habe  bei  Wiederholung  des  Versuches  mit  menschlichem  Blute  und 
menschlichem  Chylus  (27)  51  %  der  atherloslichen  Substanz  verschwinden 
sehen.  Da  aber  nach  Cohnstein  und  H:  Miehaelis  die  lipolytische 
Kraft  des  Blutes  an  das  Hamoglobin  gebunden  ist  —  sie  wohnt  auch  dem 
lackfarben  gemachten  Blute,  nicht  aber  dem  Serum  inne  — ,  so  ist  es 
nicht  ausgeschlossen,  daB  bei  einer  Verminderung  des  Hainoglobins 
Schwierigkeiten  fur  die  Zerlegung  des  Chylusfettes  eintreten  konnen, 
welche  ihrerseits  bei  vorhandener  Gelegenheit  zu  einer  Fettinfiltration 
eine  solche  erleichtern.  Deshalb  ist  die  Frage  berechtigt,  ob  bei  den 
durch  Fetteinwanderung  bei  schweren  Anamien  zu  Stande  kommenden 
Verfettungen  das  Fett  nicht  mehr  aus  dem  Chylusfett  bzw.  Nahrungsfett 
als  aus  dera  Gewebsfett  stammt  (28). 

Die  Untersuchung  des  respiratorischen  Gaswechsels  hat  in  den 
letzten  I72  Jahrzehnten  einen  solchen  Ausbau  erfahren  und  unser  Urteil 
fiber  die  Bedeutung  anderer  Indikatoren  des  Sauerstoffverbrauches  des 
Organismus  hat  seither  eine  solche  Wandlung  erlitten,  daB  heutzutage 
die  anderen,  friiher  zum  Studium  des  Sauerstoffverbrauchs  benutzten, 
Untersuchungsmethoden  gegeniiber  der  Untersuchung  des  respiratorischen 
Gaswechsels  voUig  in  den  Hintergrund  treten    miissen.     So  darf  die  im 
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Urin  erscheinende  Harnsauremenge  nicht  raehr  als  MaaB  fur  die  GroBe 
des  Abbaues  der  EiweiBkorper  betrachtet  werden,  seitdem  wir  wissen,  daB 
die  Harnsaiire  nur  ein  Indikator  des  Nukleinstoffwechsels  ist.  Ferner  hat 
die  Benutzung  von  Benzol,  von  welchem  Nencki  und  E.  Sieber  (29) 
beobaclitet  haben,  daB  es  bei  Leukamie  weniger  ausgiebig  zu  Phenol 
oxydiert  wurde,  als  bei  Gesunden,  in  der  Hand  von  Fr.  Kraus  und 
Chvostek  (9)  sehr  schwankend'e  Besultate  ergeben.  Auch  die  Unter- 
suchung  des  Blutos  [Irisawa  (30)]  oder  des  Harns  [v.  Noorden  (16)] 
auf  Milchsaure  hat  nur  wenig  brauchbare  Aufschliisse  gebracht.  Das 
Gleiche  kann  von  der  Untersuchung  des  Harnes  auf  Zucker  gesagt 
werden.  v.  Noorden  (16)  vemiiBte  Glykosurie  selbst  nach  Darreichung 
von  150  g  Traubenzucker  auf  niichtemen  Magen,  E.  Schmidt  (31) 
machte  in  einem  Falle  von  pemizioser  Anamie  „in  zahlreiehen  Ver- 
suchen"  dieselbe  Erfahrung,  und  ich  selbst  (32)  erhob  einen  gleichen 
Befund  bei  6  Fallen  von  schwerer  Anamie  (sowie  in  10  Fallen  vod 
Karzinomanamie),  bei  welchen  ich  auf  niichtemen  Magen  100  g  Trauben- 
zucker verabreicht  hatte.  Auch  das  Auftreten  von  Glykuronsaure  im 
Urin,  von  welcher  Paul  Mayer  (33)  urspriinglich  angab,  daB  sie  ein 
Zeichen  einer  Verrainderung  der  Oxydationskraft  des  Organismus  gegen- 
iiber  dein  Traubenzucker  sei  und  jetzt  annimmt,  daB  sie  dies  sein 
konne,  erscheint  mir  nicht  eindeutig  genug,  um  zur  Beurteilung  der 
oxydativen  V^organge  des  Organismus  beuutzt  werden  zu  konnen.  Denn, 
wie  ich  schon  vor  F.  Bluraenthal  (34)  betont  ha^e,  habe  ich  in  meinen 
eigenen  Beobachtungen  (unter  350  Beobachtungen  13  raal),  in  welchen 
nach  Verabreichung  von  100  g  Traubenzucker  nicht  Traubenzucker,  son- 
dern  eine  reduzierende,  linksdrehende,  nicht  garfahige  Substanz  aus- 
geschwemmt  wurde,  haufig  so  hohe  Indikanmengen  beobachtet,  dafi 
ich  „die  Quelle  dieser  Linksdrehung  wenigstens  fiir  eine  groBe  Anzahl 
der  beobachteten  Falle  in  dem  Vorhandensein  abnorm  groBer  Mengen 
von  gepaarten  Glykuronsauren,  speziell  von  Indoxyl-  und  Ska- 
toxylglykuronsauren  gegeben  sah''  (35).  Deshalb  mochte  ich  aus 
der  Tatsache,  daB  ich  bei  schweren  Anamien  einigemale  den  genannten 
Befund  gleichzeitig  mit  groBen  Indikanmengen  erheben  konnte,  keinen 
SchluB  auf  eine  Verminderung  der  oxydativen  Kraft  des  Organismus 
gegeniiber  Traubenzucker  ziehen. 

Nicht  viel  besser  steht  es  auch  mit  der  Benutzung  der  Menge  des 
vorhandenen  neulralen  Schwefels  zur  Beurteilung  der  Oxydationsvor- 
gange.  E.Salkowski  (36)  und  Rudenko  (37)  haben  bekanntlichdarauf  auf- 
merksam  gemacht,  daB  man  in  einer  Vermehrung  des  neutralen  Schwefels 
auf  Kosten  des  sauren  Schwefels  einen  Indikator  fiir  eine  Verminderung 
der  Oxydationsenergie  der  Gcwebe  erblicken  konne.  Bei  zwei  Fallen 
von  pernizioser  Anamie  fand  K.  Schmidt  (31)  eine  Vermehrung  des 
neutralen  Schwefels  und  auch  Schupfer  und  de  Rossi  (41)  fanden 
bei  zwei  Fallen  von  Anchylostomaanamie  in  funf  Untersuchungen  im 
Durchschnitt  40  7o  Neutralschwefel.  Dagegen  lagen  die  Werte,  welche 
v.  Moraczewski  (40)  bei  pernizioser  Anamie    fiir   den  Neutralschwefel 
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erhielt,  noch  m  der  zulassigen  Breite,  wenn  man  als  Normalzahl  20  Yq 
annimmt,  oder  iiberschritten  den  Normalwert  nur  wenig  (Maximalwert 
=  22  7o)-  Auch  Taylor  (39)  fand  bei  pemizioser  Anaraie  den  niedrigen 
Wert  von  6,82  7oj  dagegen  fand  er  bei  Leukamie  Werte  von  12.8  bis 
21,5  %.  Sta.dthagen  (38)  hat  gleichfalls  eine  Vermehrung  des  neutralen 
Schwefels  bei  Leukamie  vermiBt.  Bei  Chlorose.  fand  R.  Schmidt  (31) 
einraal  13—14  %  ^^^  ^^^  anderes  Mai  23  7o  Neutralschwefel.  Auch 
die  Werte,  welche  Vannini  (75)  bei  5  Fallen  von  Chlorose  erheben 
konnte,  schwankten  zwischen  13,59  7o  ^^^  26,80  %.  Es  sind  also  hier 
die  Ergebnisse  der  bisherigen  Untersuchimgen  fiir  bindende  Schlusse  nur 
wenig  geeignet. 


II.  Der  Einfluss  der  Bhitkrankheiten  auf  die  Eiweiss- 
zersetzung,  den  Purink5rper-  iind  SalzstoflVechsel 

Eiweifizersetzung  bei  Blutkrankheiten. 

A.   Akute  Blutverluste. 

Die  Angaben  iiber  die  Eiweifizersetzung  bei  akuten  Blutverlusten 
sind  nicht  iibereinstimraend.  Bauer  (1)  und  Th.  Jiirgensen  (42)  haben 
beim  Hunde  unter  dem  Einflufi  von  Aderlassen  eine  Steigerung  der 
Stickstoffausscheidung  beobachtet.  Auch  A.  Fraenkel  hat  die  hohen 
Hamstoffwerte,  die  er  nach  einer  Magenblutung  in  einem  Falle  von  Gelb- 
sucht  beobachtet  hatte  (42,17  g  HarnstofT),  im  Sinne  eines  verraehrten 
Gewebszerfalles  gedeutet  (43).  v.  No  or  den  zog  dagegen  das  Vorkommen 
eines  gesteigerten  EiweiBzerfalles  nach  schweren  Blutungen  in  Zweifel 
(16),  da  er  „in  2  Fallen  von  schwerer  lebensgefahrlicher  Magenblutung 
weder  am  Tage  der  Blutung  noch  in  der  nachstfolgenden  Zeit  eine  wesent- 
lich  hohere  Stickstoffausscheidung  vorfand,  als  sie  dem  Hungerzustande 
der  Erkrankten  zukamen".  In  der  Zwischenzeit  haben  sich  mehrere 
Forscher  iiber  die  Frage  der  „posthamorrhagischen  Azoturie'^  geauBert 
und  es  haben  sich  insbesondere  R.  Kolisch  (44)  und  Magnus- Levy  (14) 
fur  das  Bestehen  einer  solchen  ausgesprochen. 

Kolisch  fand  bei  der  Untersuchung  der  Stickstoffausscheidung  ira 
Urin  eines  69jahrigen  Mannes  nach  einer  abundanten  (Ulcus  ventri- 
cuh)  Magenblutung,  trotzdem  der  betreffende  Patient  absolut  keine 
Nahrung  zu  sich  nahm,  an  2  Tagen  eine  Stickstoffausscheidung  von 
19,15  und  20,16  g  bei  einer  Urinmcnge  von  1140  bezw.  1600  und  wies 
auBerdem  auf  eine  Beobachtung  von  E.  NeuBer  hin,  welcher  bei  einem 
Ulcus  ventriculi  nach  einer  heftigen  Magenblutung  an  der  24  stiindigen 
Harnmenge  einen  Harnstoffgehalt  von  nahezu  40  g  feststellen  konnte. 
Magnus-Levy  fand  bei  einem  Falle  von  Purpura  haemorrhagica  kurz 
nach  einer  reichlichen  Blutung  (1  Liter  Blutverlust)  —  der  allerdings  ein 
mehrtagiges  Fieber  vorausgegangen  war  —  einen  ganz  erheblichen  Stick- 
stoffverlust  (einmal  24  g),   ohne  daB  die  groBe  Stickstoffausscheidung  im 
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Urin  durch  eine  etwaige  Resorption  von  Blut  aus  dem  Darm  hatte  er- 
klart  werden  konnen.  Aehnliche  Beobachtungen  sind  auch  von  G.  Sticker 
(45),  R.  May  (46)  und  v.  d.  Wey  (47)  geraacht,  welche  bei  chronischer 
Leukamie  im  AnschluB  an  starkes  Nasenbluten  gleichfalls  groBe  Stick- 
stolBFverluste  festgestellt  haben. 

Umfangreiche  Untersuchungen  iiber  den  EinfluB  des  Aderlasses 
auf  die  Stickstoifausscheidung  im  Urin  haben  Ascoli  und  Draghi  (48) 
angestellt.  Sie  fanden  bei  5  Personen,  welchen  sie  200 — 475  ccra  Biui 
entzogen  batten,  nach  dem  AderlaB  „keinen  erkennbaren  EinfluB  auf  den 
EiweiBumsatz  beim  Menschen'^.  Bei  einer  Betrachtung  der  von  G.  Ascoli 
und  Draghi  mitgeteilten  Tabellen  zeigt  sich  indessen  eine  gewisse  Un- 
regelraaBigkeit  in  der  StickstofTausscheidung,  und  es  fehlen  genauere 
Angaben  iiber  die  Nahrungszufuhr.  Trotzdem  erscheint  der  von  ihnen 
gezogene  SchluB  bei  einer  zusammenfassenden  Betrachtung  ihrer  Versuche 
zulassig.  Auch  bei  einem  Hunde  (Gewicht?),  der  an  den  eiuzelnen  Tagen 
gleich  emahrt  wurde,  veimiBten  sie  nach  einem  AderlaB  von  475  ccm 
eine  Steigerung  der  StickstofTausscheidung. 

Ich  selbst  habe  schon  seit  langerer  Zeit  die  Frage  der  „post- 
haraorrhagischen  Azoturie"  verfolgt  und  Untersuchungen  des  StofiFwechsels 
nach  Aderlassen  so^^ie  nach  abundanten  Magenblutungen  angestellt.  Ich 
verfiige  uber  4  Versuche  iiber  den  EinfluB  von  Aderlassen  (150  bis 
200  ccra)  auf  den  Stofi'wechsel  und  uber  7  Versuche  iiber  den  Ein- 
fluB abundanter  Magenblutungen  auf  die  Stickstoff'ausscheidung.  Bei  den 
ersteren  wurde  eine  vollstandige  Bilanz  aufgestellt,  wahrend  bei  den 
letzteren  eine  solche  nicht  ausgefiihrt  wurde.  Da  mir  der  hier  zur  Ver- 
fiigung  stehende  Raum  verbietet,  hier  in  ausfiihrlicher  Weise  die  Proto- 
koUe  meiner  nach  Aderlassen  geraachten  Beobachtungen  mitzuteilen, 
so  beschriinke  ich  mich  auf*  die  Bemerkung,  daB  meine  diesbezug- 
lichen  Versuche  iiber  den  EinfluB  von  Aderlassen  auf  die  Stickstoffaos- 
scheidung  in  einwandfreier  Weise  gezeigt  haben,  daB  unter  dem  EinfluB 
von  Aderlassen  eine  Vermehrung  der  Stickstoff'ausscheidung  nicht  eintritt 
Dagegen  konnte  ich  unter  7  Fallen  von  Magenblutungen,  bei  welchen  ich 
die  Stickstoffausscheidung  im  Urin  untersucht  habe,  4  mal  sehr  hohe 
Stickstoffwerte  beobachten,  so  daB  auch  ich  eine  postharaorrhagisehe 
Azoturie  fiir  moglich  halten  muB.  Ich  will  mich  hier  beziiglich  der 
letzteren  Beobachtungen  auf  die  Wiedergabe  derjenigen  Beobachtungen 
beschriinken,  bei  welchen  sich  auifallend  hohe  Stickstoffwerte  ergaben, 
mochte  aber  bemerken,  daB  die  3  Falle  von  Magenblutung,  bei  welchen 
eine  Steigerung  der  Stickstoff'ausscheidung  vermiBt  wurde,  an  Schwere 
nicht  hinter  denjenigen  Fallen  zuriickstanden,  welche  aufl'allend  hohe 
AVerte  fiir  die  Stickstoffausscheidung  im  Urin  erkennen  lieBen.  Die 
letzteren  waren  folgende: 

a)  Patient  K.,  abundante  Magenblutung,  6  Tage  vor  Beginn  der 
Stoffwechseluntersuchung  Rezidiv  der  Blutung,  2  Tage  vor  Beginn  der 
Sloffwechseluntersuchung  extreme  Anaraie. 
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Datum 

Urinmenge 
ccm 

Spezif. 
Gewicht 

Gesamt-N 

Nahrungszufuhr 

11.  10.  1899 

925 

1024 

15.54 

Vs  1  Milch,  50  ccm  Gela- 
tine i). 

12.  10.     „ 

1350 

1028 

26,54 

do. 

13.  10.     , 

1010 

1023 

16,94 

1  Nahrklystier  (200  ccm 
Milch,  2  Eier,  40  g  Trau- 
benzucker,  50  ccm  Mixt. 
alcoholica. 

14.  10.     ^ 

1120 

1019 

14,18 

— 

15.  10.     ,    , 

925 

1020 

9,96 

Vs  1  Milch. 

16.  10.     , 

Exitus  letal 

LS. 

Die  Ob( 

uktion    ergi 

)t  eine  alte  Ulcusnarbe 

und    eine  Erosion,    aus 

weleher  die  Verblutung  erfolgt  ist.  Im  Magen  und  Diinndarm  kein  Blut 
mehr,  im  unteren  Teil  des  Dickdarms  feste,  harte,  blutig  aussehende 
Kotmassen. 

b)  St.,  45  Jahre  alt,  Magengeschwur.  Wahrend  des  Aufenthalts  in 
der  Klinik  erfolgt  am  11.  Februar  1898  ein  Ohnmachtsanfall.  Patient 
erbricht  etwa  11  Blut.  Der  Stuhl  ist  pechschwarz.  Die  Untersuchung 
des  StoflFwechsels  ergibt: 


Datum 

Urinmenge 
ccm 

Spezif. 
Gewicht 

Gesamt- 
Stickstoff 

Nahrungszufuhr 

Stuhl 

12.  2.  98 

710 

1026 

15,91 

1  Bouillon-Wein-Klystier. 

_ 

13.   2.    , 

740 

1027 

16,57 

1  do.  und  1  Nahrklystier 
(200  ccm  Milch,  2  Eier, 
40    g     Traubenzucker, 
50  ccm  Mixt.  alcoh.). 

2schwarzeStuhle. 

14.  2.    „ 

700 

1023 

13,80 

do. 

3  blutig  gefarbte 
Stable. 
Der  Stuhl  ist  nicht 

15.   2.    , 

630 

1013 

4,19 

do.  u.  1  Tasse  Milch. 

mehr  blutig. 

16.  2.    „ 

.    540 

1022 

9,54 

1  Tasse  Milch,  3  Nahr- 
klystiere. 

? 

17.  2.    , 

940 

1016 

9,21 

do. 

Stuhl  wied.blutig. 

18.  2.    , 

740 

1018 

9,84 

do. 

Stuhl  ohne  Blut- 
gehalt. 

Nachdem  sich  der  Stickstoffgehalt  des  Urins  noch  einige  Tage  auf 
dieser  Hohe  erhalten  hat,  sank  er  allmahlich  ab,  um  vom  28.  Februar 
ab  bis  zum  Exitus  nur  noch  zwischen  2 — 3  g  zu  betragen.  Unter  zu- 
nehmendem  Krafteverfall  starb  Patient  am  8.  Marz  1898.  Die  Obduk- 
tion  ergab  ein  Magengeschwiir. 


1)  Der  Stickstoffgehalt  der  Charitemilch  schwankte  nach  zahlreichen  eigcnen 
Analysen  zwischen  0,36 — 0,5  "/o-  Die  verabreichte  Gelatinemischung  enthielt  durch- 
scbnittlich  1  %  Stickstoff.  Bei  zahlreichen  Stickstoffbestimmungen  am  Urin  von  Pa- 
tienten,  die  nur  durch  Nahrklystiere  ernahrt  worden  waren,  habe  ich  nur  hochst 
selten  mehr  als  4  g  Stickstoff  pro  die  im  Urin  vorgefunden;  meist  war  der  Wert 
geringer. 
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c)  B.,    51  elahre  alt,    Magengeschwiir.     Am  4.  Tage  seines  Aufent- 
halts  in  der  Klinik  (28.  Januar  1898)  abundante  Haeraatemesis. 


Datum 

Urinmenge 
ccm 

Gewicht           Stickstoff 

Nahrungszufuhr 

29.  1.  98 

30.  1.  98 

31.  1.    „ 

350 

660 
575 

1031 

1027 
1026 

5,15 

14,44 
13,8 

3  Nahrklystiere  von  150  ccm 
Milch,  150  ccm  Bouillon, 
1  Ei  und  50  cem  Mist, 
alcofaolica. 

do. 

do. 

Am  31.  1.  Exitus.     Die  Obduktion  ergibt  Magengeschwiir. 

d)  K.,  iMagengeschwiir.  Am  26./27.  Mai  1900  2  mal  starke  Magen- 
blutungen,  vorher  keine  wesentlichen  Storungen.  Patient  sieht  hoch- 
gradig  anamisch  aus. 


Urin- 

Spezif. 
Gewicht 

Gesamt- 

Datum 

menge 

Stickstoff 

Kot 

Nahrungszufuhr 

ccm 

\^  \^  TF  A  V  AJ   V 

g 

29.  5. 00 

960 

1023 

17,8 

Schwarz  aus- 

sehend, 
1125g,fiiissig. 

2  Nahrklystiere  (200  ccm  Milch, 
2  Eier,  40  g  Traubenzucker,  50ocm 
Mixt.  alcoh.). 

30.5.  „ 

1050 

1026 

16,8 

Braun  aus- 

sehend, 
313  g,  Mssig. 

2  Nahrklystiere  u.  30  ccm  Gelatine 
(10:150). 

31.5.  „ 

975 

1025 

17,7 

— 

do. 

1.6.  „ 

1170 

1025 

22,3 

947  g,  flussig. 

2  Nahrklystiere  u.  75  ccm  Gelatine. 

2.6.  „ 

1010 

1025 

20,6 

40g,flussig. 

2            do.                        do. 

3.6.  , 
4.6.  „ 

1125 
1150 

1022 
1022 

18,4 
18,4 

|570g,breiig. 

2            do.                        do. 
2            do.          u.  V2  '  Milt'h. 

5.6.  „ 

1075 

1021 

19,2 

— 

2            do.                      do. 

6.6.  „ 

1125 

1024 

21,3 

270  g,  flussig. 

2  do.  u.  75  ccm  Gelatine  u.  1 1  Milch. 

7.6.  „ 

825 

1025 

15,8 

— 

2  do.                do.                   do. 

8.6.  , 

810 

1027 

16,4 

580  g. 

2  do.                do.                   do. 

9.6.  „ 

775 

1025 

15,0 

2  do.                do,           u.  2 1  Milch. 

10.  6.  , 

955 

1022 

13,7 

— 

2  do.                do.                    do. 

11.6.  „ 

640 

1018 

15,6 

820 g,  flussig. 

2  do.                do.                    do. 

12.  6.  „ 

1270 

1012 

10,7 

320  g. 

1  do.                do.                    do. 

13.6.  „ 

810 

1024 

9,9 

340  g. 

1  do.                do.                   do. 

14.  6.  , 

850 

1021 

8,7 

— 

1  do.                do.                    do. 

15.6.  , 

1050 

1025 

12,4 

425 g,  flussig. 

1  do.                do.                    do. 

16.  6.  , 

1150 

1018 

10,1 

232  g,  fest. 

1  do.                do.                   do. 

17.6.  , 

1875 

1018 

15,1 

V2  1  Kaffee,  1/3  1  Bouillon,  2  I  Milch. 
2  Eier,  Vs  I  Suppe,  50  g  Gelatine. 

Von  den  hier  mitgeteilten  Untersuchungen  verdient  vor  alleni  die 
erste  ein  besonderes  Interesse,  weil  hior  an  einem  Tage  trotz  einer 
Nahrungszufuhr,  die  kaum  raehr  als  4  g  Stickstoff  enthalten  konnte. 
eine  Stickstoffausscheidung  von  26,54  g  festgestellt  werden  konntc. 
Aber  auch  andere  Zahlenwerte  sind  auffallend  hoch,  wenn  man  die  ge- 
ringe  Nahrungszufuhr  erwagt.     Freilich  muB  man,    wie  auch  schon  Ko- 
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lisch  erwogen  hat,  bei  den  nach  Magenblutungen  angestellten  Unter- 
suchungen  mit  der  Moglichkeit  rechnen,  daC  die  hohen  Stickstoffwerte 
iiiiter  Umstanden  auch  durch  die  Resorption  groBer,  in  den  Darm  ge- 
langter,  Blutmassen  bedingt  sein  konnen.  Trotzdem  erlaubt  aber  Aas 
zur  Zeit  vorliegende  Material  wenigstens  mit  der  Moglichkeit  einer 
^postharaorrhagischen  Azoturie'^  zu  rechnen,  die  aber  nur  nach  ex- 
zessiveij  Blutungen  und  auch  da  nicht  in  alien  Fallen  aufzutreten  scheint. 
Ihr  Auftreten  oder  Fehlen  wird  im  einzelnen  Fall  vielleicht  auch 
von  der  Frage  beeinfluBt,  inwieweit  die  Organe  verschiedener  Per- 
sonen  eine  —  gewiB  auch  individuell  verschiedene  —  Widerstandskraft 
gegen  die  durch  schwere  akute  Blutverluste  bedingten  Schadigungen  be- 
sitzen,  DaB  sie  bei  Blutehtziehungen,  die  ein  gewisses  MaaB  nicht  iiber- 
schreiten,  in  der  Kegel  vermiBt  wird,  ist  fur  die  therapeutische  Anwen- 
dung  des  Aderlasses  nicht  ohne  Bedeutung,  da  in  vielen  Fallen,  in 
welchen  dieser  indiziert  ist  (akute  Infektionskrankheiten,  Nierenentziin- 
dungen),  eine  Steigerung  des  EiweiBzerfalls  nicht  gerade  erwiinscht  ware, 

B.   Chronische  AnSLmien. 

Eine  Besprechung  der  EiweiBzersetzung  bei  den  chronischen  An- 
amien  erfordert  eine  getrennte  Betrachtung  der  einschlagigen  Verhalt- 
nisse  bei  der  Anaemia  gravis,  der  Chlorose  und  den  Leukamien. 

Bei  der  Anaemia  gravis  trennen  wir  am  besten  die  Helminth  en- 
anamien  von  den  sogenannten  kryptogenetischen  Formen  ab.  weil  wir 
bei  den  ersteren  —  zum  mindesten  bei  derBothriocephalus-Anamie  und 
wohl  auch  bei  der  Anchylostoma-Anamie  —  in  hohem  Grade  mit  toxi- 
schen  EinfliJssen  rechnen  miissen.  Das  Vorhandensein  solcher  erschwert 
aber  die  Beantwortung  der  Frage,  was  im  konkreten  Falle  Folge  der 
Anaraie  und  was  Folge  der  enterogen  wirksamen  toxischen  Momente  ist, 
Aus  diesem  Grunde  soUen  hier  diejenigen  Beobachtungen,  welche  bei 
den  kryptogenetischen  Formen  der  Anaemia  gravis  erhoben  sind,  vor 
denjenigen  besprochen  werden,  welche  bei  den  Helminthen- Anamien 
festgestellt  werden  konnten. 

Bei  Anamia  kryptogenetica  gravis  haben  von  alteren  Unter- 
suchern  Eichhorst  und  Quincke  (50)  das  Vorkommen  eines  gestcigerten 
EiweiBzerfalls  angegeben.  II.  Mi'iller  (51),  Ferrand  (52),  Scheperleu 
(53),  Hansen  (54)  behaupten  dagegen,  in  ihren  Fallen  eine  Verminde- 
rung  der  HarnstofTausscheidung  vorgefunden  zu  haben.  Auch  Laache  (55) 
meint,  daB  in  seinen  Fallen  ein  erhohter  EiweiBzerfall  nicht  stattgefunden 
habe.  Fr.  Kraus  (10)  fand  bei  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie,  der 
so  mangelhaft  emahrt  wurde,  daB  er  als  im  Hungerzustande  befindlich 
betrachtet  werden  konnte,  Werte  zwischen  5,37  und  7,46  g  StickstofTy 
welche  nicht  gerade  fiir  einen  erhohten  EiweiBzerfall  sprechen.  Die  hier 
genannten  Untersuchungcn,  ebenso  wie  eine  Reihe  hierher  gehoriger 
Stickstoffbestimmungen  von  G.  Honigmann  (56)  leiden  an  dera  groBen 
Uebelstand,    dafi    bei    ihnen  mangels    entsprechender  Kotuntersuchungon 
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die    Feststellung    einer    Bilanz   nicht    moglich    ist.     Bei  einer  Versuchs- 
person  von  La  ache  fand  sich  auBerdem  noch  Albuminurie. 

Exakte    Stoflfwechseluntersuchungen    rait    Beriicksichtigung    der  Ge- 
samtbilanz    hat    zuerst  v.  Noorden  (57)    bei    der    perniziosen    Anaraie 
ausgefiihrt.     Er  konnte  sich  bei  diesen    nicht  von  einer  Steigerung  des 
EiweiCzerfalls  als  Folge  der  Anamie  iiberzeugen.    In  praziser  Form  hat 
deshalb  v.  Noorden    gegen    die    Auffassung    Stellung    genommen,    dalS 
schwere  Anaraien    in    der    Kegel  zu  einer  Steigerung  des  EiweiBzerfalls 
fuhren.    Diese  Auflfassung  v.  Noordens  hat  seither  verschiedene  Stutzen 
gefunden.    Zuerst  hat  Neusser  (58)  iiber  einen  dreitagigen,  an  einem  Fall 
von  pernizioser  Anamie    angestellten,    Stoffwechselversuch  berichtet,   bei 
dem    die    Stickstoffausfuhr    der    Stickstoflfzufuhr    annahemd  proportional 
war.     Leider    fehlen    aber    bei    dieser    Untersuchung  Bestimraungen  des 
Stickstoffes  im  Kote.     Eine  Beriicksichtigung   des    im  Kote    ausgeschie- 
denen    Stickstoffes    finden    wir    dagegen    in    einer   Arbeit    von    v,  Mo- 
raczewski  (40).     Wenn  auch   die  Resultate    dieses  Autors  in  manchen 
Punkten    nicht    sehr    durchsichtig    erscheinen,    so    fallt    doch    bei    einer 
zusammenfassenden  Betrachtung   seiner  Ergebnisse    auf,    daC    in    seinen 
Fallen    —    von   welchen    iibrigens    auch    einer    mit   Albuminurie  verlief 
—    die   Neigung    zur    Stickstoffretention    groBer  war,    als    diejenige   za 
einer  Vermehrung    der    Stickstoffabgabe.     Da   in    seinen   Beobachtungen 
meist  bei  6 — 7  g  N  Gleichgewicht  bestand,  so  deutet  v.  Moraczewski 
diese  Erscheinung  als  eine  ^Apathie"  des  Organismus  in  Bezug  auf  die 
Zersetzung  des  EiweiBes,    eine    Erklarung,    die   schon  v.  Stejskal   imd 
F.  Erben  fiir  unnotig  erklart  haben,    weil    sich    die    Versuchspersonen 
v.  Moraczewskis    teilweise   im  Zustande  der  Unteremahrung  befunden 
haben.     Auch  v.  Stejskal    und  Erben  (59)  haben  in   einem  bei  einem 
Fall    von   pernizioser  Anamie  ausgefuhrten  4tagigen  Stoffwechselversuch 
einen  Stickstoffansatz    feststellen  konnen.     Ein  Gleiches  habe  ich  selbst 
(60)    in    zwei    Fallen    von    pernizioser  Anamie    nachweisen    konnen,  bei 
welchen  ich  den  Stoffwechselversuch  in  dem  ersten  Fall  auf  10,  in  dem 
zweiten  Fall    nur    auf   4  Tage    ausgedehnt    hatte.     AuBerdem  fand   ich 
in  einem   dritten  Falle,    in    welchem    ich    den    Kotstickstoff   nicht  habe 
bestimmen  konnen,    an   zwei  Tagen   so  niedrige  Werte  fiir  den  Gesaint- 
stickstoff,  daB  diese  wenigstens  a  priori  nicht  fiir  einen  erhohten  EiweiB- 
^erfall  sprachen.    Auch  Bloch  (61)  gelangte  jiingst  bei  ahnlichen  Unter- 
suchungen    zu    einem    gleichen  Ergebnis.     Er  fand  bei  einem  Falle  von 
pernizioser  Anamie    in    einem    6tagigen  Versuche    (bei    einer    allerdings 
ziemlich    hohen    N-Zufuhr  [17,8  gj)    eine  N-Retention    von    3,08  g   pro 
die,    und  in  einem    zweiten  Falle  von  pernizioser  Anamie  mit  schwerer 
Atrophic    des  intestinalen  Driisenapparats   bei   einer  taglichen   N-Zufuhr 
von  17,23  g  in  einem   lOtagigen  Versuch  eine   tSgliche  N-Ketention  von 
1,8  g  N. 

Zu  den  eben  genannten  Beobachtungen  steht  allerdings  in  einem  ge- 
wissen,  wenn  auch  nicht  uniiberbruckbaren,  Gegensatz  das  Ergebnis  einer 
Untersuchung  von  E.  Rosenqvist  (62).   Dieser  Autor  hat  in  einer  iiberaus 
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sorgfaltigen  Arbeit  in  3  Fallen  der  kryptogenetischen  Form  der  perni- 
ziosen  Anamie  die  N-Bilanz  bestimmt  und  konnte  hierbei  Perioden 
einer  vermehrten  Stickstoflfabgabe  und  Perioden  einer  Stickstoff- 
retention  feststelleo.  Die  Ergebnisse  von  Rosenqvist  sind  aber  init 
deojenigen  der  bisher  genannten  Autoren  nicht  ohne  weiteres  vergleich- 
bar.  Denn  wahrend  die  zuerst  genannten  Forscher  besonderen  Wert 
darauf  legten,  moglichst  lange  Versuchsreihen  einer  zusammenfassenden 
Betrachtung  zu  unterziehen,  legte  Rosenqvist  seinen  Betrachtungen 
eine  sogenannte  Tagesbilanz  zu  Grunde.  £r  gewann  eine  solche  da- 
durch,  daB  er  unter  genauer  Beriicksichtigung  der  taglichen  Nahrungs- 
znfuhr  die  N-Ausscheidung  im  Urin  bestimmte  und  die  tagliche 
Stickstoflfausscheidung  ira  Kote  beret5hnete.  Auf  Grund  eines  solchen 
Vorgehens  konnte  er  bei  der  Untersuchung  von  18  Fallen  von  Bothrio- 
cephalusanamie  zum  Teil  recht  erhebliche  Schwankungen  in  der  Stick- 
stoffausscheidung  und  eine  zuweilen  recht  bedeutende  Stiekstoffabgabe 
in  der  Zeit  feststellen,  in  welcher  der  Wurm  im  Korper  anwesend  war, 
wahrend  er  nach  Abtreibung  des  Wurmes  meist  eine  Stiekstoffretention 
nachweisen  konnte.  Rosenqvist  gelangt  und  zwar,  wie  es  scheint,  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  raitbeeinfluBt  von  seinen  bei  der  Bothriocephalus- 
anamie  gemachten  Beobachtungen  zu  der  Auffassung,  daiJ  auch  bei  den 
von  ihm  untersuchten  Fallen  der  kryptogenetischen  Form  der  perni- 
ziosen  Anamie  ein  pathologischer  EiwciBzerfall  vorlag.  Ueber  die  Be- 
rechtigung  einer  solchen  Auffassung  laUt  sich  jedoch  diskutieren,  weil 
die  Schwankungen  in  der  StickstofFausscheidung  bei  den  Fallen  der 
kryptogenetischen  Form,  wie  sie  auch  schon  in  einem  Falle  von  v.  Striim- 
pell,  in  Fallen  von  v.  Moraczewski,  von  v,  Stejskal  und  Erben, 
sowie  in  eigenen  Beobachtungen  zu  Tage  gctreten  sind,  auch  auf  an  de- 
re  nn  Wege  erklart  werden  konnen.  Schon  die  Tatsache,  daB  Rosen- 
qvist in  seinen  Fallen  den  Kotstickstoff  in  der  Weise  berechnete, 
dafi  er  den  Kot  eine  Reihe  von  Tagen  —  zuweilen  mehr  als  eine  Woche 
—  hindurch  sammelte  und  aus  der  Gesamtraenge  des  erhaltenen  Stick- 
stoffs  das  arithmetische  Mittel  als  Tageswert  einsetzte,  kann,  wie  ich 
schon  an  anderer  Stelle  (28)  hervorhob  und  wie  inzwischen  auch 
F.  Umber  (62a)  betonte,  zu  einem  Irrtum  Veranlassung  geben.  Denn 
es  ist  ohne  weiteres  klar,  daB  unter  dem  EintluB  schwerer  Anamien 
temporare  Funktionsstorungen  am  Verdauungskanal  vorkommen  konnen, 
welche  die  GroBe  des  an  den  einzelnen  Tagen  zur  Resorption  kommenden 
Materials  verschieden  groB  ausfallen  lassen  konnen,  und  es  ist  weiter- 
hin  durchaus  moglich,  daB  bei  einer  mehr  oder  minder  £:roBen 
Anzahl  von  Fallen  durch  die  Anamie  mehr  oder  weniger  langdauernde 
Funktionsstorungen  der  Niere  bedingt  werden  konnen,  welche  in  ahn- 
licher  Weise  wie  bei  Nephritikern  zu  UnregelmaBigkeiten  in  der  Stick- 
stoflFausscheidung  fiihren  konnen.  Wenigstens  haben  schon  v.  Koranyi  (63) 
und  Kova<:s  (63a)  derartiges  bei  Fallen  von  schwerer  Anamie  fest- 
stellen konnen,  und  ich  selhst  habe  bei  Fallen  von  schwerer  Anamie 
wiederholt  Storuneen  der  Nierenfunktion  beobachtet,  die  eine  mehr  oder 
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weniger  groBe  Aehnlichkeit  mit  den  bei  chronischen  Nephritiden  auf- 
tretenden  Funktionsstorungen  der  Niere  gezeigt  haben  (cfr.  spater). 
Durch  Storungen  der  hier  bezeichneten  Art  laUt  sich  aber  nicht  bloB 
eine  zeitweilige  Vermehrung  der  Stickstoifabgabe,  sondem  auch  eine 
zeitweilige  Stickstoffretention  erklaren,  wenn  die  betreffenden  Ab- 
weichungen  nicht  einen  zu  hohen  Grad  erreichen.  Was  die  Stickstoff- 
retention selbst  betrifiFt,  so  ist  hier  auch  noch^  einer  von  Bernert  and 
von  V.  Stejskal  (64)  geauUerten  Moglichkeit  zu  gedenken,  dafi  in 
manchen  Fallen  eine  Stickstoffretention  nur  die  Folge  einer  voraus- 
gegangenen  Unterernahrung  darstellen  kann. 

Die  hier  in  derFrage  des  pathologischen  EiweiBzerfalls  ausgesprochenen 
Erwagungen  soUen  jedoch  keineswegs  das  Vorkommen  eines  patholo- 
^schen  EiweiBzerfalls  bei  den  Helminthen-Anaraien  in  Abrede  stellen. 
Eine  derartige  Absicht  wS-re  von  vornherein  verfehlt,  denn  es  haben  bei 
-der  Anchylostoma-Anamie  Bohland  (65),  Vannini  (65a)  einen  patho- 
logischen Stickstoffverlust  feststellen  konnen.  Indessen  haben  Schupfer 
und  de  Rossi  (41),  sowie  v.  Jaksch  (66)  (bei  den  Untersuchungen 
-des  letzteren  fehlen  allerdings  Kotuntersuchungen)  eine  solche  aus- 
schlieBen  zu  konnen  geglaubt.  Ueber  die  Befunde  Rosenqvists  bei 
der  Bothriocephalus-Anamie  ist  bereits  berichtet.  Von  den  Schliissen 
Rosenqvists  verdient  indessen  Beach tung,  daB  er  in  dem  pathologischen 
EiweiBzerfall  bei  der  Bothriocephalus-Anamie  weniger  eine  Folge 
der  Anamie,  als  eine  solche  der  Giftwirkung  des  Wurines  sieht, 
indem  er  direkt  sagt,  daB  durch  das  Gift  des  Bothriocephalus  latus 
nicht  nur  die  roten  Blutkorperchen,  sondem  auch  das  Protoplasma 
anderer  Gewebe  geschadigt  wird.  Und  an  einer  anderen  SteUe  sagt 
Rosenqvist:  „Die  Anamie  als  solche  ruft  den  erhohten  EiweiBumsatz  nicht 
hervor  .  .  .  gerade  die  Anamie  ist  naralich  auf  die  Richtung  des  EiweiB- 
stoffwechsels  ohne  Belang."  Diese  Bemerkungen  Rosenqvists  verdienen 
besondere  Beachtung,  weil  sie  nicht  an  alien  Stellen  in  der  Literatur 
geniigend  beriicksichtigt  wurden. 

DaB  selbst  schwerste  Form  en  chronischer  Anamie  oft  lange  Zeit  ohne 
Schadigung  des  EiweiBbestandes  des  Organismus  verlaufen  konnen,  nimmt 
nicht  Wunder,  wenn  wir  bedenken,  wie  sehr  sich  der  Organismus  den 
Einwirkungen  von  Schadlichkeiten  anpassen  kann,  wenn  diese  sich  lang- 
5am  in  erst  allmalig  steigender  Intensitat  bemerkbar  machen.  Trotz- 
dem  soil  hier  die  Moglichkeit  nicht  bestritten  werden,  daB  im  Verlaufe 
von  Blutkrankheiten  durch  die  plotzliche  Einschmelzung  groBer  Massen 
von  Blutkorperchen  gelegentlich  einmal  eine  pathologische  Steigening 
der  Stickstoffausscheidung  zu  stande  kommen  kann,  wie  sie  beispiels- 
weise  Kolisch  und  v.  Stejskal  (67)  in  einem  Falle  von  Anaemia 
gravis  beobachten  konnten,  der  als  „Pseudoleukamie"  begonnen  hatte, 
und  bei  dem  sie  parallel  rait  dem  Untergang  roter  Blutkorperchen  (die 
Zahl  derselben  sank  in  4  Tagen  von  2  200  000  auf  800  000)  bei  einer 
Stickstoffzufuhr  von  1,6  bis  7,7  g  eine  Stickstoffausfuhr  von  18,63  g  his 
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24,29  g  feststellen  konnten.  Kolisch  und  v.  Stejskal  erklarten  diese 
auBerordentlich  starke  Stickstoffausfuhr  mit  einer  „Blutphthise".  Eine 
solche  Auffassung  erscheint  durchaus  plausibel,  trotzdem  die  Frage  vollig 
berechtigt  ist,  ob  nicht  neben  dem  Untergange  von  Blutkorperchen  auch 
noch  ein  Zerfall  von*  anderweitiger  Zellsubstanz  vorlag,  der  durch  die 
zur  Blutphthise  fiihrende  Noxe  gleichzeitig  erzeugt  war. 

Auch  bei  der  Anaraie,  welche  bei  der  Bantischen  Krankheit  vor- 
koramt,  hat  Umber  (62a)  in  einem  Falle  einen  pathologischen  EiweiB- 
zerfall  nachweisen  konnen,  den  er  gleichfalls  nicht  auf  die  Anamie  als 
solche  bezieht,  sondern  — ■  da  der  pathologische  EiweiBzerfall  nach  der 
Milzexstirpation  verschwand  —  auf  ein  von  der  erkrankten  Milz  gelie- 
fertes  anaraisierendes  und  daneben  auch  den  Stoffumsatz  ira  Korper 
beeinflussendes  Gift  zuriickfuhrt.  Da  Umber  bei  einem  anderen,  in 
seinen  klinischen  Symptomen  ahnlichen,  Fall  N-Ansatz  fand,  so  sprach 
er  in  dem  erstgenannten  Falle  von  einer  „splenogenen  toxischen 
Anaraie". 

Ueber  die  zur  Erzielung  des  Stickstoffgleichgewichts  notwen- 
dige  Stickstoffraenge  haben  Bernert  und  v.  Stejskal  (64)  spezielle 
Untersuchungen  angestellt.  Sie  konnten  Stickstoffgleichgewicht  mit  4,04  g 
resorbiertera  Stickstoflf  bei  einem  Kaloriengehalt  der  Nahrung  von  etwas 
iiber  34  Kalorien  pro  Kilogramm  erzielen  und  schlieBen  daraus,  daB 
Falle  von  pemizioser  Anamie  sich  mit  ungefahr  gleich  niedrigen  EiweiB- 
werten  wie  Normale   ins  Stickstoffgleichgewicht  setzen  konnen. 

Fiir  die  Beurteilung  der  EiweiBzersetzung  bei  der  Chlorose  liegen 
Untersuchungen  von  Friedrich  Miiller  (68),  A.  Schiicking  (69), 
Ketscher  (70)  (Original  russisch),  Lipman-Wulff  (71),  Setti  (72), 
Monari  (73),  v.  Moraczewski(74),  M.  Henius  und  Vannini  (75)  vor. 
Unter  diesen  Untersuchungen  lassen  diejenigen  von  Schiicking  und 
Setti  N-Bestimmungen  der  Nahrung  und  des  Kotes  vermissen,  Monari 
berechnete  den  N  nach  den  Tabellen  v.  Noordens,  und  auch  v.  Mo- 
raczewski  scheint  nicht  in  jedem  einzelnen  seiner  Falle  den  N-Gehalt 
der  verabreichten  Nahrungsmittel  ad  hoc  ermittelt  zu  haben.  Aus  diesem 
Grunde  kommen  fiir  die  Beurteilung  der  EiweiBzersetzung  bei  Chlorose 
fast  nur  die  Arbeiten  von  Friedrich  Miiller,  Lipman-Wulff,  He- 
nius und  Vannini  in  Frage.  Bei  der  Untersuchung  von  Friedrich 
Miiller,  iiber  welche  J.  Wallerstein  (68)  berichtet,  fand  am  Ende  einer 
6tagigen  Periode  bei  einer  taglichen  EiweiBaufnahme  von  durchschnitt- 
lich  16,5  g  ein  geringer  EiweiBverlust  (von  1,2  g  pro  die)  statt.  Ein 
solcher  fand  aber  in  den  3  Fallen  von  L.  Lipman-Wulff,  sowie  in 
dem  Falle  von  Henius  nicht  statt,  sondern  es  bestand  in  den  Ver- 
suchen  dieser  Autoren  Stickstoffgleichgewicht.  Vannini  fand  3mal 
leichten  N-Ansatz,  einmal  nahezu  N-Gleichgewicht  und  einmal  eine 
geringe  N-Abgabe.  Man  darf  also  den  Satz  v.  Noordens  (76) 
vertreten,    daB    der    EiweiBumsatz    bei    den    gewohnlichen    Fallen    von 


896  Blatkrankheiten. 

Chlorose  ein  vollkommen  normaler  ist.  Dies  ist  theoretisch  nicht  ohne 
Bedeutung,  da  von  verschiedenen  Seiten  der  Versuch  gemacht  wurde, 
fiir  die  Entstehung  der  Chlorose  toxische  Momente  anzuschuldigen 
(cf.  spater). 

Ueber  die  EiweiBzersetzong  bei  der  Lenk&mie  liegt  ^ine  zieralicb 
betrachtliche  Literatur  vor,  doch  wird  die  Beurteilung  der  Ergebnisse 
mancher  Arbeiten  dadurch  erschwert,  daU  entweder  die  Untersucbungs- 
zeit  eine  zu  kurz  dauemde  war,  oder  dafi  eine  genaue  Untersuchung  der 
Zufuhr  und  der  Ausnutzung  der  Nahrung  unterlassen  wurde,  oder  dafi 
Komplikationen,  wie  Fieber,  groBe  Blutverluste  etc.,  das  Bild  triibten. 
So  erstrcckte  sich  z.  B.  die  von  Pettenkofer  und  Voit  (6)  aosge- 
fiihrte  Untersuchung,  bei  welcher  der  Stickstoffstoffwechsel  zieralich  nor- 
male  Verhaltnisse  darbot,  nur  auf  einen  einzigen  Tag.  Auch  bei  einem 
Falle  Ebsteins  (77)  war  die  Untersuchungszeit  sehr  kurz.  Der  be- 
treffende  Patient  schied  am  vorletzten  Lebenstage  trotz  hochgradigster 
Inanition  62,75  g  Harnstoff  aus.  Untersuchungen  des  Stickstoffgehaltes 
des  Kotes  fehlen  in  den  Fallen  von  Sticker  (45),  Bohland  und 
H.  Schurz  (78),  Miinzer  (79),  R.  Stiive  (80)  und  teilweise  auch  in  Fallen 
von  Magnus-Levy  (14).  Allerdings  kann  von  der  Beobachtung 
Stickers  gesagt  werden,  daU  die  Zeitdauer  derselben  (8  Monate), 
manehe  Mangel  ersetzt,  die  durch  die  Unterlassung  der  Kotuntersuchung 
bedingt  sind.  Auch  in  den  Fallen  von  Magnus-Levy  waren  die  Ver- 
haltnisse so  durchsichtig,  dafi  gegen  die  Schliisse  des  Autors  keine  Ein- 
wande  zu  erheben  sind.  Das  letztere  kann  von  der  Untersuchung  von 
Stiive  gleichfalls  gesagt  werden.  Wenn  man  unter  Beriicksichtigung 
des  eben  Gesagten  die  in  der  Literatur  mitgeteilten  Arbeiten  betrachtet, 
so  unterscheidet  man  am  besten  die  Falle  von  akuter  und  von  chro- 
nischer  Leukamie  scharf  von  einander. 

Bei  3  Fallen  von  akuter  Leukamie,  bei  welchen  Magnus- Levy  (14) 
die  Ausscheidungen  untersucht  hat,  zeigte  sich,  daB  diese  Krankheit 
eine  groBe  Tendenz  zur  EiweiBabschmelzung'  in  sich  tragt.  Denn 
Magnus -Levy  sah  in  seinen  Fallen  wiederholt  eine  Stickstolfausschei- 
dung,  welche  die  Stickstoffzufuhr  —  zuweilen  um  iiber  40  g  pro  die  — 
iiberschritt,  Eine  ahnliche  Beobachtung  konnte  gegen  Ende  des 
Lebens  auch  noch  —  auBer  in  der  Ebsteinschen  Beobachtung  —  von 
May  (46),  v.  d.  Wey  (47)  (Fall  I)  u.  a.  gemacht  werden. 

Bei  der  chronischen  Leukamie  tritt  dagegen  eine  so  ausgesprocheae 
Neigimg  zur  Steigerung  der  EiweiBzersetzung  nicht  so  deutlich  her\or. 
Denn  wenn  auch  in  dem  Falle  von  R.  Fleischer  und  Penzoldt  (81)  ein 
erheblicher  EiweiBzerfall  zu  konstatieren  war,  und  wenn  auch  Stickers 
Patient  zeitweise  nicht  unerhebliche  EiweiBverluste  darzubieten  schien, 
so  haben  doch  Bauer  und  Reihlen  (82),  Stadthagen  (38),  v.  Noor- 
den  (16),  \V.  Spirig  (83),  v.  Moraczewski  (84),  Magnus-Levy  iW 
und  V.  d.  Wey  (47)  (Fall  II),  Botazzi  und  Orefici  (85)  in  Fallen  von 
chronischer  Leukamie  Sticks toffverluste  vermiBt.     Auch  M.  Matthes  (86) 
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sah  in  eiDem  Falle,  der  wohl  als  chronische  Leukaraie  zu  deuten  sein 
diirfte,  eine  geringe  Stickstoffretention,  Auch  v.  Stejskal  und  F.  Erben 
(87)  beobachteten  eine  solche  in  einem  Falle  von  chronischer  Leukamie, 
wahrend  bei  ihrem  Fall  von  myelogener  Leukamie  trotz  reichlicher 
EiweiBzufuhr  Stickstoffgleichgewicht  nicht  zu  erzielen  war.  Letzteres 
^bt  auch  R.  Stiive  (80)  von  seinera  Fall  von  chronischer  lymphatischer 
Leukamie  an,  doch  ist  bei  der  Beurteilung  dieses  Falles  von  lympha- 
tischer Leukamie,  ebenso  wie  eines  gleichartigen  Falles  von  v.  Stejskal 
und  Erben,  das  Vorhandensein  von  Oedemen  zu  berucksichtigen.  Im 
Ganzen  macht  es  bei  einer  kritischen  Betrachtung  aller  hier  in  Frage 
kommenden  Verhaltnisse  den  Eindruck,  daC  bei  den  torpiden  Formen 
der  chronischen  Leukamie  die  StickstofTausscheidung  ungefahr  der  Nah- 
rungszufuhr  entspricht,  wenn  nicht  spezielle  Komplikationen,  insbeson- 
dere  ausgedehnte  Blutungen,  Fieberzustande  etc.  im  Krankheitsbilde  vor- 
handen  sind.  Immerhin  ist  die  Frage  berechtigt,  ob  nicht  doch  in  ge- 
wissen  Phasen  der  Erkrankung  eine  mit  der  Krankheit  selbst  in  Zusammen- 
hang  stehende  Vermehrung  der  Stickstoffabgabe  vorkommt.  An  eine 
solche  Moglichkeit  kann  man  u.  a.  auch  auf  Grund  der  Erfahrung  denken, 
daB  auch  bei  den  chronischen  Formen  der  Leukamie  Schwankungen  in 
der  Intensitat  des  Krankheitsprozesses  zu  Perioden  fiihren,  welche 
eine  mehr  oder  minder  groBe  Aehnlichkeit  mit  dem  Bilde  der  akuten 
Leukamie  zeigen.  Ein  klares  Urteil  iiber  diese  Frage  durfte  allerdings  erst 
moglich  sein,  wenn  wir  die  Ursachen  der  Leukamie  besser  iiberschauen, 
als  es  zur  Zeit  der  Fall  ist.  Schwankungen  in  der  StickstofTausschei- 
dung diirften  iibrigens  auch  —  ahnlich  wie  es  bei  der  perniziosen  Anamie 
ausgefiihrt  worden  ist  —  durch  eine  Funktionsstorung  des  Verdauungs- 
kanals  pder  der  Nieren  moglich  sein,  weil  wir  ja  wissen,  daB  die  be- 
treffenden  Organe  bei  der  Leukamie  zuweilen  anatomischc  Veranderungen 
zeigen.  Manchmal  kommt  vielleicht  auch  eine  Steigerung  der  Stickstoff- 
ausfuhr  durch  einen  abnorm  starken  Untergang  von  Leukozyten  zustande, 
da  bei  der  Leukamie  wiederholt  Harnsauremengen  beobachtet  worden 
sind,  die  iiber  6 — 8  g  pro  die  betrugen.  G.  Sticker  hatte  s.  Z.  auf  einen 
gewissen  Parallelismus  zwischen  der  Stickstoffausfuhr  und  der  Vermehrung 
der  Leukozyten  hingewiejien,  und  es  wird  sich  aus  dem  folgenden  Ka- 
pitel  ergeben,  bis  zu  welchem  Grade  der  Untergang  von  Leukozyten 
fiir  eine  Steigerung  der  StickstofTausscheidung  im  Urin  verantwortlich 
gemacht  werden  darf. 

iPurinkSrperstoffwechsel. 

Die  in  den"  letzten  10  Jahren  gewonnene  Erkenntnis  der  engen  Be- 
ziehungen  zwischen  dem  Zerfall  von  Zellkernen  und  der  Ausscheidung 
von  Purinkorpern  —  speziell  von  Harnsaure  —  im  Urin  verleiht  den  Be- 
stiraraungen  der  Purinkorper  und  der  Harnsaure  im  Urin  der  Falle  von 
/Vnaraie  und  Leukamie  ein  groBeres  Interesse  als  friiher.  Allerdings 
bediirfen  die  in  der  Literatur  vorhandenen  Arbeiten  einer  sorgfaltigen 
Auslese    sowohl    hinsichtlich  der    angewandten  Methoden    als  auch  hin- 
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sichtlich  der  verabfolgten  Diiit.  Iq  Bezug  auf  den  ersteren  Punkt  kdnnen 
wir  heutzutage  die  zahlreichen  mit  dera  Kriiger-Wulffschen  Verfahren 
gewonneneii  Ergebnisse  nicht  mehr  als  zu  Recht  bestehend  anerkennen. 
da  diesem  Verfahren  eine  Reihe  von  Fehlerquellen  nachgewiesen  worden 
sind.  Von  diesen  Fehlerquellen  verdient  hier  der  zuerst  von  inir  selbst  (88i. 
dann  von  Salkowski  (125)  und  von  R.  Flatow  und  A.  Reitzenstein  (89) 
nachgewiesene  EinfluB  von  Albumosen  im  Urin  auf  den  Versuchsausfall 
besondere  Beachtung.  Auch  fur  den  Harnsaurenachweis  konnen  wir 
heute  nur  noch  die  Ludwig-Salkowskische  Methode  oder  solche  Me- 
thoden  gelten  lassen,  die  sich  auf  die  Benutzung  eines  gleichen  oder 
wenigstens  ahnlichen  Prinzips  aufbauen.  Was  die  Dial  betrifft.  so 
miissen  wir  heutzutage  die  Forderung  stellen,  daC  moglichst  nur  solche 
Untersuchungen  fiir  die  Beurteilung  prinzipiell  wichtiger  Fragen  benutzt 
werden,  bei  welchen  eine  purinfreie  Ernahrung  verabreicht  wurde.  Trotz 
der  letzteren  Forderung  konnen  wir  aber  in  dem  vorliegenden  Zusanimen- 
hange  dennoch  eiuige  Untersuchungen  beriicksichtigen,  bei  welchen  die 
Eigenart  der  Versuchsanlage  und  die  Kenntnis  der  Ernahrung  uns  iramerhin 
einige  Schliisse  gestatten.  In  folgendem  werden  wir  die  anamischen  und 
leukamischen  Zustande  getrennt  besprechen  und  die  Hamsaurebestim- 
mungen  vor  denjenigen  der  Purinkorper  abhandeln,  weil  die  Zahl  der 
verwertbaren  Harnsaurebestimraungen  weit  groBer  ist,  als  die  Zahl  der 
einwandsfreien  Purinkorperbestimmungen. 


A.    Anftmien. 

Ueber  die  Folgen  akuter  Blutverluste  auf  die  Harnsaure- 
ausscheidung  haben  meinc  eigenen,  bereits  erwahnten  Untersuchungen 
iiber  die  Wirkung  von  Aderlassen  (150 — 200  ccm)  folgendes  gezoifirt: 


Am  ' 

Fagc 

Durchschnittswert 

vor 

nach 

vor                         nach 

Name 

Diagnose 

dera  AderlaB 

dem  AderlaC 

Harn- 
siiure-N 

Harn- 
saure-N 

Harnsiiure-N     1     Harnsaure-N 

g 

g 

K                            g 

S. 
K. 

Amyotrophische 

Lateralsklerose. 

Traumatische 

Neurose. 

do. 

Diabetes  levis. 

0,410 
0,231 

0,367 
0,258 

0,425  (4  Tage)  '  0,365  (2  Tage) 
0,259  (3      ,    )  !  0,272  (3      ,   ) 

M. 

0,246 
0,588 

0,281 
0,323 

0,278  (3      ,    ) 
0,425  (4      „    ) 

0,280  (5      y.   ) 
0,365  (2      ,   ) 

Die  hier  mitgeteilten  Werte,  welche  gut  vergleichbar  sind,  weil  bei 
den  betreffenden  Patienten  die  Ernahrung  vor  und  nach  dem  AderlaB 
stets  die  gleiche  war,  lassen  weder  am  Tage  des  Aderlasses  noch  an  den 
folgendcn  Tagen  einen  einheitlichen  EinfluB  des  Aderlasses  auf  die  Ham- 
saureausscheidung  erkennen.  Unter  den  Fallen  jon  posthamorrhagischer 
Anamie    habe    ich    die  Hamsaureausscheidung   bei  dem  S.  890  genauer 
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Kiitgeteilten  Fall  K.  16  Tage  lang  verfolgt  und  am  2.Versuchstagc  0,193  ^' 
Harnsaure-N,  am  3.  Versuchstage  0,418  g  Harnsaure-N  und  in  den  folgenden 
14  Tagen  im  Durchschnitt  0,219  g  Harnsaure-N  feststellen  konnen,  wo- 
bei  das  Minimum  0,136  g  Harnsaure-N  und  das  Maximum  0,358  g  Harn- 
saure-N betrug.  Die  Emahrung  war  in  der  betreffenden  Zeit  purinfrei 
und  bestand  fast  nur  aus  Nahrklystieren,  sowie  aus  per  os  gereichter 
Milch  und  Gelatine.  Bei  dera  Falle  B.  fand  sich  am  letzten  Versuchs- 
tage einc  Harnsaureausscheidung  von  0,182  g  Harnsaure-N  bei  Rektal- 
emahrung. 

Von  schweren  Formen  chronischer  Anamie,  die  durch  haufigo 
kleine  Blutungen  entstanden  waren,  habe  ich  bei  purinfreier  Diat  zwei 
Falle  untersucht.  In  einem  Falle  (Magengeschwiir)  fand  ich  im  Durch- 
schnitt 0,212  g  Harnsaure-N  (3  Tage),  in  dem  zweiten  Falle  (Mastdarm- 
blutung)  0,111  g  Harnsaure-N  (3  Tage).  Auch  die  verschiedenen,  von 
?.  Jacob  und  P.  Bergell  (90)  beobachteten  Werte  fiir  den  Harnsaurestick- 
stoff  sind  nicht  auffallend  hoch. 

Ueber  die  Harnsaureausscheidung  bei  Fallen  von  Anaemia  gravis 
liegen  eine  Reihe  alterer  Bestimmungen  fv.  Striimpell  (91)  (Methode  von 
Heintz),  H.  Quincke  (90),  Laache  (55),  v.  Noorden  (16)  u.  a.]  vor, 
bei  welchen  teils  normale,  teils  erhohte  Werte  fiir  die  innerhalb  24  Stunden 
ausgeschiedene  Hamsauremenge  beobachtet  wurden.  Die  Werte,  die 
v.  Noorden  und  O.Voges  (92)  bei  Anaemia  gravis  vorfanden,  schwankten 
zwischen  0,02  und  0,75  g  Harnsaure-N.  Relativ  geringe  Werte  fanden 
R.  Kolisch  und  v.  Stejskal  (67)  mit  0,089  g  Harnsaure-N  (Mittel  aus 
3  Tagen),  ferner  P.  F.  Richter  (93)  mit  0,13  g  Harnsaure-N  (Mittel  aus 
5  Tagen)  bezw.  0,139  g  Harnsaure-N  (Mittel  aus  6  Tagen),  K.  Branden- 
burg (94)  mit  0,131  g  Harnsaure-N  (Mittel  aus  5  Tagen),  sowie  P.  Jacob 
und  Bergell  (90)  mit  0,203  g  Harnsaure-N  (Mittel  aus  6  Tagen).  Auch 
A.  E.  Taylor  (39)  gibt  einen  Wert  von  nur  0,134  g  Harnsaurc-N  an.  Die 
Diat  bestand  in  dem  Falle  von  Kolisch  und  v.  Stejskal  aus  Eiern,  Milch 
und  (200  bezw.  400  g)  Suppe,  dagegen  machen  v.  Noorden  und  Voges, 
Richter,  Brandenburg,  Jacob  und  Bergell  und  Taylor  keine  be- 
stimraten  Angaben,  und  es  fanden  sich  die  hohen  Werte  wenn  auch 
nicht  regelmaUig,  so  doch  vorzugsweise  bei  solchen  Patienten,  die  auch 
einen  hohen  Wert  fiir  den  Gesamtstickstoff  zeigten.  Die  Patienten  von 
R.  Schmidt  (31),  von  welchen  Fall  1  einen  Durchschnittswert  von 
0,293  g  Harnsiiure-N  (Mittel  aus  9  Tagen),  einen  Minimal wert  von  0,105  g 
Harnsaure-N  und  einen  Maximalwert  von  0,541  g  Hamsiiure-N,  und 
Fall  2  einen  Durchschnittswert  von  0,291  g  Harnsaurc-N  (Mittel  aus 
3  Tagen)  zeigte,  batten  Milch  und  Ei,  Kalbsbrust,  Beefsteak,  Schnitzel 
und  Huhn  als  Nahrung  erhalten.  v.  Stejskal  und  Erben  (59)  fanden 
in  ihrem  Fall  durchschnittlich  0,195  g  Harnsaure-N  (Mittel  aus  4  Tagen) 
bei  einer  Ernahrung,  die  stets  weniger  als  100  g  Fleisch  und  nie  Suppe 
enthielt.  Ich  selbst  (60)  beobachtete  in  einem  Falle  als  Mittel 
von  10  Tagen  0,351  g  Harnsaure-N  (Minimum  0,268  g  Harnsaure-N, 
Maximum  0,429  g  Harnsaure-N),    in  einem  zweiten  Falle  als  Mittel  von 
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4  Tagen  0,277  g  Harnsaure-N  und  m  einera  dritten  Falle  als  Mittel  aus 
3  Tagen  0,175  g  Harnsaure-N.  In  der  Dial  von  Fall  1  befauden  sich 
100  g  Schabefleisch  und  600  ccm  Bouillon,  in  derjenigen  von  Fall  "2 
waren  nur  60  g  Schabefleisch  vorhanden.  Ueber  die  Dial  von  Fall  3 
fehlen  mir  die  entsprechenden  Notizen.  Auch  Bloch  (61)  fand  die 
Hamsauremengen  „gew6hnlich  normal'*. 

Mit  purinfreier  Diat  hat  Rosenqvist  (62)  11  Falle  von  Bothrio- 
cephalusanamie  untersucht  und  dabei  fiir  den  HamsaurestickstoflF  Durch 
schnittswerte  zwischen  0,051  und  0,281  g  gefunden.  8  mal  lagen  die 
Durchschnittswerte  unter  0,20  g.  Der  hochste  Wert,  den  Rosenqvist 
iiberhaupt  bei  seinen  Untersuchungen  beobachtete,  war  0,291  g.  Von 
der  kryptogenetischen  Form  der  pemiziosen  Anaraie  untersuchte  Rosen- 
qvist rait  purinfreier  Diat  3  Patienten  in  5  Versuchsreihen  und  fand 
als  niedrigsten  Durchschnittswert  fur  den  Harnsaurestickstoflf  0,146  g, 
als  hochsten  0,334  g.  Der  geringste  beobachtete  Wert  war  0.219  g,  der 
hochste  0,388  g. 

Bei  Anaemia  splenica  hat  J.  Loewy  (95)  einen  Versuch  mit  purin- 
freier Diat  ausgefiihrt,  an  dessen  erstem  Tag6  allerdings  DurchfaJl  be- 
stand.  Der  Durchschnittswert  von  3  Tagen  war  fiir  den  Harnsaurestick- 
stoff  0,109  g,  wahrend  bei  Darreichung  von  232  g  Schabefleisch  der 
Durchschnittswert  von  3  Tagen  das  eine  Mal  0,180  g,  das  andere  Mal 
0,121  g  Hamsaurestickstoff  betrug. 

Ueberblickt  man  die  hier  mitgeteilten  Werte,  so  ist  ohne  weiteres 
klar,  daB  die  Untersuchungen  von  Rosenqvist  auch  hier  besondere 
Beachtung  verdienen  und  als  MaaBstab  fur  die  Beurteilung  der  von 
anderen  mit  nicht  purinfreier  Diat  ausgefiihrten  Untersuchungen  gelten 
diirfen.  Bei  einer  solchen  Betrachtung  ergibt  sich,  daB  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  die  Werte  fur  die  cndogene  Hamsaure  nicht  hoher  war^n,  als 
man  sie  nach  den  Untersuchungen  von R.  Burian  und  H.  Schur  (96),  Siven 

(97)  u.  A.  auch  bei  Gesunden  finden  kann,  und  daB  sie  da,  wo  Ausnahmen 
vorkamen,  kaura  je  mehr  als  das  Doppelte  des  Norraalen  betrugen. 
Nach  Rosenqvist  zeigen  die  Harnsaurewerte  bei  der  perniziosen  Anamie 
bei  den  einzelnen  Individuen  im  Verlaufe  der  Untersuchung  groBere 
Schwankungen,  als  man  sie  bei  Gesunden  nach  Verabreichung  von  purin- 
freier Diat  zu  beobachten  pflegt.  Das  nimmt  nicht  wunder,  wenn 
n)an  bedenkt,  daB  die  im  Urin  erscheinende  Harnsauremenge  das  Produki 
verschiedener  Vorgange  ist,  von  welchen  der  eine  wie  der  andere 
(lurch  schwere  Grade  von  Anamie  mehr  oder  weniger  beeinfluBt  werden  kanD. 

Bei  Fallen  von  Chlorose  fanden  Voges  (92)  und  F.  Friedrichsen 

(98)  Werte  zwischen  0,12  g  und  0,28  g  Harnsaure-N.  v.  Noorden  sah 
hei  einem  Fall  von  schwerer  Chlorose  0,22  g  Harnsaure-N  pro  die  (76). 
V.  Moraczewski  (99)  fand  mit  der  Methode  von  Haycraft  bei  elf 
Fallen  Werte,  die  zwischen  0,04  g  und  0,26  g  schwankten.  Diese  ohne 
Darreichung  von  purinfreier  Diat  gewonnenen  Werte  sind  so  niedrig,  daB 
sie  a  fortiori  beweisen,  daB  bei  Chlorose  die  Harnsaurewerte  nur  selten 
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and  dann  auch  nur  urn  ein  weniges  die  bei  Gesunden  beobachteten  Werte 
iiberschreiten. 

Wenn  man  alle  Untersuchungen  in  ihrer  Gesamtheit  iiberblickt, 
so  spricht  ihr  Ergebnis  nicht  gerade  dafur,  daQ  Anamien  in  besonderem 
Grade  zu  einer  Erhohung  der  Harasaureausscheidung  Veranlassung  geben, 
sondern  macht  es  wahrscheinlich,  daU  da,  wo  eine  solche  zu  beobachten 
ist,  meist  besondere  Momente  ira  Spiele  sein  diirften. 

Ueberdas  Verhalten  d^rHarnsaure  bei  Fallen  von  Polyglobulie  mit 
Milzturaor    raacht  Weintraud  (124:C)    einige  Angaben.     Er   fand    keine 

I  resent liche  Verraehrung  der  Harnsaure  im  Urin.  Die  Werte  betrugen 
jei  frei  gewahlter  Diat  gegen  0,3  g  Harnsaure-N   im  24  stiindigen  Urin. 

Fiir  eine  Betrachtung  der  Purinkorperausscheidung  bei  den  An- 
amien konnen  wir  von  methodologischem  Standpunkte  nur  die  Versuche 
von  R.  Schmidt  (31)  (Methode  von  Haycraft),  Taylor  (39)  (Methodc 
von  Salkowski),  Rosenqvist  (62)  (Methode  von  Arnstein-Camerer) 
und  von  K.  Halpern  (100)  (Methode  von  Cam  ere  r)  als  beweiskraftig  be- 
trachten. 

R.    Schmidt   fand    in    seinem    Fall  I    als    Durchschnittswert    von 

II  Tagen  fiir  die  Purinkorper  einen  Wert  von  1,313  g  =  0,547  g  Basen- 
stickstoff  (auf  Hypoxanthin  berechnet),  und  fiir  die  Xanthinbasen  als 
Mittel  von  10  Tagen  einen  Wert  von  0,260  g  =  0,11  g  Basenstickstoff. 
In  seinem  Fall  II  fand  er  als  Mittel  von  3  Tagen  1,402  g  Purinkorper 
==  0,584  g  Basenstickstoff  und  fiir  die  Xanthinbasen  0,517  g  =  0,216  g 
Basenstickstoff.  Taylor  fand  in  seinem  Falle  0,021  g  Basenstickstoff. 
Rosenqvist  sah  bei  seinen  rait  purinfreier  Diat  ernahrten  Fallen  von 
Bothriocephalusanamie  die  Werte  fur  den  Gesamtpurinstickstoff  im  Durch- 
schnitt  zwischen  0,190  g  und  0,328  g  schwanken,  und  es  betrug  dabei 
der  Minimalwert  0,143  g,  der  Maximalwert  0,472  g.  Bei  den  Fallen  der 
kryptogenetischen  Form  der  pemiziosen  Anamie  erhob  er  bei  purin- 
freier Diat  Werte  fiir  den  Gesamtpurinstickstoff  zwischen  0,175  und 
0,409  g  N,  wobei  der  Minimalwert  0,153  und  der  Maximalwert  0,508  g 
betrug.  Dabei  waren  in  beiden  Beobachtungsreihen  ausgesprochene 
Schwankungen  zu  beobachten.  In  einem  von  Halpern  unter  meiner 
Leitung  untersuchten  und  fleischfrei  ernahrten  Falle  von  Anaemia 
splenica  ergab  sich  ein  Purinkorpergehalt  von  durchschnittlich  (drei 
Tage)  0,253  g  "N  und  in  einem  Falle  von  schwerer  sekundarer  An- 
amie bei  gemischter  Diat  (3  Tage)  ein  Durchschnittswert  von  0,1988  g 
N.  F.  Umber  (62a)  fand  in  seinem  Falle  von  Anamie  bei  Bantischer 
Krankheit  bei  purinfreier  Ernahrung  ein  periodisches  Schwanken  der 
Harnpurine,  die  hierbei  allerdings  die  obere  Grenze  des  Normalwertes 
nur  wenig  iiberschritten.  (Der  Maximalwert  Umbers  betrug  0,258  g 
Purin-N.)  In  einem  Falle  von  Anaemia  splenica  mit  Aszites,  den  aber 
Umber  nicht  der  Gruppe  der  splenogenen  toxischen  Anamien  zurechnet, 
schwankten  die  Werte  fiir  den  Purin-N  bei  purinfreier  Ernahrung  zwischen 
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0,126  \ind  0,251  g  iind  es  fehlte  der  periodische  Charakter  des  Schwan- 
kens.  Nach  all'  dem  kann  man  also  wohl  sagen,  daB  in  einer  Reihe  von 
Fallen,  aber  keineswegs  in  alien,  die  Purinkorperausscheidung  lioch 
bezw.  erhoht  war,  wenn  man  als  Normalwert  fiir  den  endogenen  Alloxur-N 
0,12 — 0,21  g  annimmt  und  berucksichtigt,  da&  nach  M.  Kaufmann  nnd 
L.  Mohr  (10)  dieser  Wert  nach  oben  auch  um  ein  geringes  iiberschritten 
werden  kann.  Dabei  zeigten  die  Werte  fiir  den  Purinstickstoff  keinen 
ausgesprochenen  Parallelismus  zu  der  Ausscheidung  des  Gesamtstickstoffs. 
Das  Verhaltnis  des  Harnsaurestickstoffs  zum  Purinstick- 
stoff war  in  den  Versuchen  Rosenqvists  mehrraals  in  dem  Sinne  ge- 
andert,  dafi  der  Hamsaurestickstoflf  einen  erheblich  geringeren  Anteil  des 
Purinkorperstickstoffs  ausmachte,  als  in  der  Norm.  R.  Schmidt  fand  in 
Fall  I  das  Verhaltnis  des  Basen-N  zum  Harnsaure-N  ^  1  : 2,66  und  in 
Fall  II  ^  1  :  1,35.  Taylor  fand  cs  bei  einem  Falle  von  Anaemia 
gravis  ==  1 : 6,4  und  bei  2  Fallen  von  einfacher  chronischcr  Anamie 
=  1:11,3  bezw.  =  1:7,5.  In  einem  Falle  von  Magnus-Levy  (14) 
war  es  =  1  :  6,5,  in  einem  Falle  von  0.  Loewi  (102)  =  1  :2,92:  in 
den  2  Fallen  von  Galdi  (103)  war  es  =  1  :  20,5  bezw.  1  : 9,16. 

B.    Leuktoiien. 

Die  Zahl  der  Harnsaurebestimmungen,  welche  bei  Leukamie 
mit  der  Ludwig-Salkowskischen  Methode  ausgefuhrt  sind  und  sich  uber 
cinen  langeren  Zeitraum  erstrccken,  besitzen  hier  ein  besonderes  Interesse, 
weil  bekannthch  J.  Horbaczewski  (104)  u.  A.  einen  EinfluB  des  Nu- 
klcinzerfalles  im  Korper  auf  den  Hamsauregehalt  des  Urins  behauptet 
haben.  Wie  bei  der  EiweiBzersetzung  interessiert  auch  hier  zunachst 
die  Frage,  ob  die  akuten  Prozesse  sich  in  Bezug  auf  die  Harnsaure- 
ausscheidung  im  Urin  anders  verhalten  wie  die  chronischen,  sowie  die 
weitere  Frage,  ob  zwischen  den  lymphatischen  und  myelogenen  Formen 
der  Leukamie  ein  wesentlicher  Unterschied  besteht 

Bei  der  akuten  Leukamie  fand  W.Ebstein  (77)  am  vorletzten  Lebens- 
tage  einen  Wert  fiir  Harnsaure-N  von  0,44  g.  A.  Fraenkel  (105)  sah  in 
fieberfreier  Zeit  (6  Tage)  die  Werte  fiir  den  Harnsaure-N  zwischen  0,25 
und  0,51  g  schwanken  und  Magnus-Levy  (14)  fand  in  einem,  allerdings 
nur  zwei  Tage  untersuchten,  Falle  am  Tage  vor  dem  Tode  einen  AVeri 
von  2,91  g  Harnsaure-N  (die  Nahrung  hatte  dabei  nur  aus  Milch  und 
geringen  Mengen  Briihe  bestanden).  In  einem  weiteren  Falle,  der  16  Tage 
lang  untersucht  worden  ist,  fand  er  im  Durchschnitt  0,655  g  Harnsaure- 
N  pro  die,  wobei  das  Minimum  0,41  g  und  das  Maximum  1,11  g  betrug. 
Auch  in  einem  dritten  Falle  von  akuter  Leukamie,  der  10  Tage  lang  unter- 
sucht wurde,  fand  er  einen  Durchschnittswert  von  0,523  g  Harnsaure-N, 
wobei  der  Minimalwert  0,283  g  und  der  Maximalwert.  0,807  g  betrug. 

Bei  Fallen  von  chronischer  Leukamie  wurden  schon  in  friiherer 
Zeit    (Ileintzsche    Methode)  Werte    von    3 — 5  g  Harnsaure    von    einer 
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Reihe  von  Autoren  [HuB  (106),  C.  Bartels  (107),  S.  Laache  (55),  Ebstein 
u.  A.]  gefunden,  doch  sind  auch  niedrige,  d.  h.  die  norraale  Menge  nur  iim 
ein  geringes  iibersteigende,  Werte  von  R.  Fleischer  und  Penzoldt  (81), 
F.  Mosler  (108  u.  109),  Hoffmann  (110),  Schmuziger  (111),  G.  Sticker 
(45),  J.  Bauer  u.  Reihlen  (82),  Jacubasch  (112)  u.A.  beobachtet  worden. 
Mit  der  Salkowskischen  Methode  fand  Salkowski  (113)  selbst  in 
einem  10  Tage  lang  untersuchten  Falle  einen  Durchschnittswert  von 
0,369  g  Harnsaure-N  und  Stadthagen  (38)  einen  Wert,  der  zwischen 
0,43  g  und  0,669  g  Harnsaure-N  schwankte.  Bohland  und  II.  Schurz 
(78)  fanden  niit  der  Salkowski-Fokkerschen  Methode  in  3  je  7  bezw. 
10  Tage  beobachteten  Fallen  Werte  von  0,466  g,  0,260  g,  0,656  g  Harn- 
saure-N, und  M.Matthes  (86)  beobachtete  in  seinera  bereits  erwahnten  Falle 
als  Mittel  von  2  Tagen  0,22  g  Harnsaure-N.  P.  Jacob  u.  M.  Kriiger  (114) 
fanden  in  einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  in  11  tagiger  Beobach- 
tung  einen  Durchschnittswert  fur  den  Harnsaure-N  von  0,335  g.  Auch 
in  einem  Falle  Weintrauds(  115)  fchlte  eiiie  Steigerung  der  Harnsaure- 
ausluhr.  Desgleichen  sah  P.  F.  Richter  (93)  bei  einem  Falle  von  myelo- 
fi:ener  Leukamie  in  der  fieberfreien  Zeit  als  Mittel  von  11  Tagen  0,296  g 
Harnsaure-N.  W.  Kiihnau  (116)  fand  bei  2  Fallen  von  myelogener  Leuk- 
amie in  Fall  I  (59  Tage)  einen  Wert  fiir  Harnsaure-N  zwischen  0,497  g 
und  1,09  g  und  in  Fall  II  (36  Tage)  zwischen  0,331  und  0,737  g. 
Bei  einer  gemischten  Form  von  Leukamie  beobachtete  Bondzynski  und 
R.  Gottlieb  (117)  in  einer  15tagigen  Beobachtung  im  Durchschnitt  0/224:  g 
Harnsaure-N  (Minimalwert  0,1650  g,  Maximalwert  0,3646  g).  Taylor 
(39)  fand  in  seinem  einen  Falle  einen  Wert  von  0,743  g  Harnsaure-N 
und  in  seinem  zweiten  Falle  von  0,300  g  und  Magnus-Levy  (14) 
sah  bei  einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  in  den  letzten 
20  Lebenstagen  einen  Durchschnittswert  von  0,227  g  Harnsaure-N. 
V.  d.  Wey  (47)  beobachtete  bei  fleischfreier  Diat  in  einem  Falle  von 
myelogener  Leukamie  in  einem  scjhweren  Stadium  des  Verlaufs  innerbalb 
von  20  Tagen  einen  Durchschnittswert  von  0,455  g  Harnsaure-N,  wobei 
die  Schwankungen  an  den  einzelnen  Tagen  meist  nur  geringfiigig  waren. 
In  einem  zweiten,  allerdings  nicht  fleischfrei  ernahrten,  Falle  von  myelo- 
gener Leukamie  fand  v.  d.  Wey  0,336  g  Harnsaure-N.  In  einem  Falle 
von  myelogener  Leukamie  von  v.  Stejskal  und  Erh.en  (87)  betrug  der 
Durchschnittswert  fiir  den  Harnsaurestickstoff  (5  Tage)  0,354  g  und  in 
einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  0.  Loewis  schwankten  die  Werte 
bei  Darreichung  von  gemischter  Nahrung  in  21  Tagen  zwischen  0,267  und 
0,465  g  Harnsaure-N.  v.  Moraczewski  fand  (6  Tage)  0,157  g.  L.  Mohr 
und  II.  Salomon  (118)  beobachteten  einmal  0,3  und  einmal  0,4  g  Harn- 
saure-N. M.  Kaufmann  und  Mohr  fanden  in  3  Fallen  von  myelogener 
Leukamie  bei  Verabreichung  purinfreier  Diiit  Durchschnitts werte  von 
0,3  g  Harnsaure-N  (4  Tagei,  0,328  g  Harnsaure-N  (8  Tiige)  und  0,348  g 
Hamsaure-N  (2  Tage)  und  White  und  Hopkins  (119)  stellten  im  Durch- 
schnitt eine  Harnsaureausscheidung  von  0,363  g  fest.    J.  Schmid  (120) 
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sah  bei  einem  Falle  von  gemischter  Leukamie  die  Werte  fiir  den  Harnsaure- 
stickstoff  im  unbeeinfluBten  Zustande  zwischen  0,302  g  imd  0,449  g  eine 
Reihe  von  Tagen  hindarch  schwanken  und  Galdi  (103)  fand  in  einem  Falle 
von  myelogener  Leukamie  bei  gemischter  Diat  (4  Tage)  eine  durch- 
schnittliche  Tagesausscheidung  von  0,483  g  Harasaure-N  imd  in  einem 
zweiten  ahnlichen  Falle  (gleichfalls  4  Tage)  von  0,334  g  Harnsaure-N. 
Die  tagliche  Ausscheidung  von  Harnsaure-N  in  den  Fazes  {d.  spateri 
betrug  dabei  in  dem  ersten  Falle  durchschnittlich  0,0057  g  und  in  deni 
zweiten  Falle  0,011  g. 

Bei  lymphatischer  Leukamie  beobachtete  F.  Gumprecht  (121)  an 
einem  subchronisch  verlaufenden  Falle  einen  Durchschnittswert  von  0,295  ^ 
Hamsaure-N  (Mittel  aus  7  Tagen).  Bei  chronischen  Formen  fanden 
Stuve  (80)  einen  Wert  von  0,216  g  (Mittel  aus  12  Tagen),  Magnus- 
Levy  (14)  einen  Wert  von  0,27 — 0,33  g  (innerhalb  19  Tagen)  und 
V.  Stejskal  und  Erben  (87)  von  0,232  g  (Mittel  aus  5  Tagen). 

Bei  Pseudoleukamie  fand  H.  Eichhorst  (122)  Werte,  die  einraal 
(4  Tage)  zwischen  0,01  und  0,1  g  Harnsaure-N  und  ein  ander  Mai 
zwischen  0,02  und  0,46  g  Harnsaure-N  schwankten.  A.  F.  Jolles  (123) 
beobachtete  einmal  einen  Wert  von  0,289  g  Harnsaure-N  und  Kiihnau 
und  F.  WeiB  (124)  sahen  in  einem  Falle  (19  Tage)  Werte  zwischen  0,069 
und  0,227  g  Harnsaure-N  und  in  einem  anderen  Falle,  der  in  lympha- 
tische  Leukamie  iiberging  (30  Tage),  Werte  zwischen  0,202  und  0,429  p 
Harnsaure-N  (der  letztere  Wort  war  allerdings  preagonal).  In  einem 
Falle  V.  Moraczewskis  (84)  betrug  der  Harnsaure-N  durchschnittlich 
(7  Tage)  =  0,177  g. 

Wenn  wir  alle  diese  Zahlen  iiberblicken,  so  fiillt  auf,  daC  bei  lympha- 
tischer Leukamie  die  Zahlen  fiir  den  Harnsaurestickstoff  nur  relativ 
selten  die  obere  Grenze  derjenigen  Werte  uberschreiten,  welche  wir  auch 
beim  Normalen  beobachten  konnen.  Bei  myelogener  Leukamie  treffen 
wir  dagegen  sowohl  normale  als  —  und  zwar  relativ  haufig  —  iiber- 
normale  Werte  an.  Besonders  starke  Erhohungen  scheinen  naraenthch 
dann  vorzukommen,  wenn  praagonale  Momente  im  Spiele  sind.  Bei 
einer  vergleichenden  Betrachtung  der  in  den  einzelnen  Fallen  angege- 
benen  Leukozytenwerte  und  der  Hamsaurezahlen  laBt  sich  ein  durch- 
greifender  Parallelismus  zwischen  beiden  nicht  feststellen,  selbst  dann 
nicht,  wenn  man  auf  einen  Parallelismus  zwischen  einer  Vermehrung  der 
Harnsaure  und  dem  Absinken  von  primar  erhohten  Leukozytenwerten 
fahndet.  Denn  wir  treffen  hohe  Harnsaurewerte  sowohl  bei  hoher  Leuko- 
zytenzahl  (G.  Sticker,  Kiihnau,  Fall  II  von  Magnus-Levy),  als  auch 
bei  niedriger  Leukozytenzahl  (mehrere  Falle  von  Magnus-Levy)- 
Auch  bei  der  durch  Eontgenstrahlen  erzeugten  Zerstorung  von  Leukozyten, 
auf  deren  im  Urin  sich  aussernde  Folgen  in  diesem  Abschnitte  des  Hand- 
buches  jedoch  nicht  genauer  eingegangen  werden  soil,  zeigte  sich  nicht 
durchgehends  ein  Parallelismus  zwischen  dem  Grade  der  Leukozyten- 
zerstorung  und  der  Hamsiiuremenge  des  Urins  [Lossen  und  P.  Morawitz 
(124a),  Rosenberger  (r24b)  u.A.] 
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Es  interessiert  hier  vielleicht  auch  die  Tatsache,  dafi  Ebstein 
(124c)  und  Weintraud  (124d)  in  Fallen  von  myelogener  Leukamie  Uro- 
Jithiasis  antrafen.  Ich  selbst (1246)  machte  eine  gleiche  Beobachtung 
bei  einem  Falle  von  lymphatischer  Leukamie  bzw.  Pseudoleukaraie, 
bei  welchem  eine  relative  Vermehrung  der  Lymphozyten,  aber  keine  erheb- 
liche  Vermehrung  der  Leukozyten  vorlag.  Auch  bei  Polyglobulie  mit 
Milztumor  ist  —  wie  die  Zusammenstellung  Wcintrauds  zeigt  —  Uro- 
lithiasis einigemale  (unter  19  Fallen  2mal)  beobachtet  worden.  In  den 
beiden  von  Weintraud  (124c)  selbst  beobachteten  Fallen  bestand  eine 
Leukozytose. 

Bei  der  Betrachtung  der  Xanthinbasen  woUen  wir  auch  hier  nur 
diejenigen    Untersuchungen    in    den    Kreis    unserer    Betrachtung   ziehen, 
welche    mit   zuverlassigen    Methoden    ausgefiihrt    worden  sind.     Stadt- 
hagen  (38)  konnte  bei  einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  auf  dem 
Wege  der  Silberfallung  in  7  Bestimmungen   durchschnittlich  0,7  g  Xan- 
thinbasen pro  die  feststellen.     Taylor  (39)  fand  in  2  Fallen  von  myelo- 
gener  Leukamie    fiir    den  Basenstickstoff  mittelst  des  Salkowskischen 
Verfahrens  in    dem    ersten    Falle  0,066  g   und    in    dem    zweiten   Falle 
0,040  g  und  Magnus-Levy  (14)  beobachtete    bei    einer  mit  dem  Sal- 
kowskischen Verfahren  ausgefiihrten  Untersuchung  bei  chronischer  mye- 
logener   Leukamie    in    den    letzten    20    Lebenstagen    des    betreffenden 
Patienten  10,04g  Xanthinbasen.  O.Loewi  (102)  stellte  mit  dem  Camerer- 
x\rnsteinschen  Verfahren  fiir  den  Basen-N  (3  Tage)  zwischen  0,102  und 
0,106  bzw.  (3  Tage)  zwischen  0,112  undO,188g  fest.    v.  Stejskal  und 
Erben  (87)    fanden  mit  der  Salkowskischen  Methode  in    ihrem    Falle 
von  myelogener  Leukamie  durchschnittlich  0,04  g  Xanthin  (5  Tage)  und 
in  ihrem  Fall    von    lymphatischer   Leukamie    0,048  g  Xanthin.     Kauf- 
mann  und  Mohrs  (101)  Durchschnittszahlen  schwankten  zwischen  0,043 
und   0,076  g  Basen  N  und  J.  Schmid  (120)  fand  bei  seinem  Fall  von 
myelogener  Leukamie    mittelst  einer  von  ihm   selbst    mit  Kriiger    aus- 
gearbciteten  Methode    der  Kupferfallung  einen  Basenstickstoff  von  0,027 
bfs  0,028  g.     Galdi  (103)    beobachtete    bei  2  Fallen    von    myelogener 
Leukamie    mit  dem   Salkowskischen  Verfahren  (Durchschnitt  von  vier 
Tagen)    einmal    0,071  g   und    ein    andermal    0,111  g    Xanthinbasen  im 
Urin.     Hal  pern  (100)    hat  unter    meiner  Leitung    bei  einem  Falle  von 
lymphatischer  Leukamie  nach  der  Methode  von  Camerer  den  gesamten 
Pnrinkorperstickstoff  bestimmt  und  konnte  an  2  fleischfreien  Tagen  einen 
Uurchschnittswert  von  0,297  g  N  und  an  3  Tagen,  an  welchen  fleisch- 
haltige  Diat  verabreicht  wurde,  einen  solchcn  von  0,304  g  N  feststellen. 

Wenn  wir  diese  Werte  mit  der  Menge  der  im  Harn  Gesunder  ge- 
wonnenen  Xanthinbasen  vergleichen,  die  nach  Stadthagen  (38)  25  bis 
32  mg,  nach  Salkowski  (125)  27,2—38,8  mg  bzw.  51,1—55,1  mg, 
nach  R.  Flatow  und  A.Reitzenstein  (89)  15,6—45,1  mg,  nach  Carlyle 
Pope  (126)  80,3—85,9  mg  betriigt,  so  diirfen  die  hier  mitgeteilten 
Werte  der  Mehrzahl    nach    als    hoch    bezeichnet    werden.     Hiermit    be- 
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statigen  sie  die  Ergebnisse  friiherer  Untersucher,  welche  bei  Leukamie 
die  Xanthinkorper  meist  reichlich  [Scherer  (127),  A.  Kossel  (128), 
Salkowski  (129),  Korner  (130),  G.  Salomon  (131),  Nencki  und  N. 
Sieber  (132)],  zuweilen  aber  auch  nicht  verraehrt  [Salkowski  (129), 
Reichardt  (132  a)]  gefunden  hatten.  Trotzdera  zeigen  sie  aber  deut- 
lich,  daC  der  Organisraus  des  Leukamischen  noch  iiber  Mittel  und  Wege 
verfiigt,  um  einen  Teil  der  zum  Zerfall  kommenden  Nukleinsubstanzen 
iiber  die  Stufe  der  Purinkorper  hinaiis  zu  verarbeiten.  Wie  bereits  bei 
BesprechuDg  der  Hamsaurewerte  erwahnt  ist,  scheint  eine  Herab- 
setzung  dieser  Funktion  besonders  dann  einzutrcten,  wenn  praagonaJe 
Momente  das  klinische  Bild  komplizieren.  Sonst  inacht  es  bei  der 
Durchsicht  der  einzelnen  Krankengeschichten  den  Eindru(;k,  als  wenn 
die  Menge  der  Alloxurkorper  weniger  von  der  Leukozjrtenzahl,  als  von 
der  im  klinischen  Verhalten  des  Patienten  sich  auBemden  Schwere  des 
KrankheitsfaUes  abhangt.  Ist  doch  inzwischen  auch  die  s.  Zt.  von 
Nencki  und  Sieber  geauUerte  AufFassung,  daU  bei  Leukamie  die  Fahig- 
keit  einer  weiteren  Zersetzung  der  Xanthinkorper  vermindert  sei,  er- 
schiittert  worden.  So  haben  Bondzynski  und  R.  Gottlieb  (117)  einera 
Leukamiker  Theobromin  mit  dem  Erfolg  verabreicht,  daU  das  per  os 
genoramene  Theobromin  im  Organismus  des  Leukamikers  ebenso  voU- 
standig  zerstort  wurde,  wie  bei  Gesunden.  Auch  J.  Schmid  (120)  fand  bei 
ahnlichen  Versuchen,  die  er  rait  Theobromin  und  KofTein  ausfiihrte, 
daU  diese  beim  Leukamiker  gerade  so  entmethyliert  wurden,  wie  beim 
Gesunden.  Das  Theobromin  hatte  daboi  auf  die  Harnsaureausscheidung 
keinen  EinfluB,  dagegen  stieg  die  Basenmenge  von  0,023  auf  0,113  g. 
Nach  Darreichung  von  Koffein  stieg  die  Harnsauremenge  von  0,368  g 
auf  0,485  g  und  die  Basenmenge  war  etwa  doppelt  so  groB,  wie  in  der 
iibrigen  Zeit.  Ferner  hat  Galdi  (103)  einem  Falle  von  myelogener  . 
Leukamie  an  2  verschiedenen  Tagen  je  3  g  Hypoxanthin  verabfolgt^ 
wobei  im  ersten  Versuch  ein  Anstieg  der  Harnsaure  gegeniiber  dem 
vorhergehenden  und  folgenden  Tage  um  etwa  1  g,  im  zweiten  Versuch 
aber  nur  eine  geringfiigige,  wenig  iiber  Y^o  g  Harnsaure  betragende, 
Steigerung  zu  konstatieren  war.  Im  ersten  Versuch  zeigten  die  Xanthin- 
basen  keine  deutlichen  Veranderungen,  dagegen  stiegen  sie  im  zweiten 
Versuch  sowohl  im  Urin,  wie  in  den  Fazes  nicht  unerheblich  m 
(ca.  100  mg).  Galdi  berichtet  noch  iiber  einen  ahnlichen,  schon 
friiher  von  Adrian  in  der  Naunynschcn  Klinik  ausgefiihrten,  verglei- 
chenden  Versuch,  bei  welchem  durch  Darreichung  von  3  g  Hypoxanthin 
einmal  eine  Harnsaureausscheidung  von  2,283  g  erzielt  wurdc,  wahrend 
dieselbe  an  den  beiden  vorhergehenden  Tagen  1,293  und  1,012  g  be- 
tragcn  hatte.  Die  Darreichung  von  Thymus  hatte  bei  dem  Patienten 
von  Adrian  dagegen  nicht  eine  deutliche  Vermehrung  des  Harn- 
saure zur  Folge.  Auch  in  dem  Falle  von  0.  Loewi  (102)  war  die 
durch  Darreichung  von  Thymus  erzeugte  Steigerung  der  Harnsaure- 
ausscheidung nicht  groBer;  als  beim  Gesunden. 

Allantoin  hat  0.  Loewi  in  seinem  Falle  vergeblich  gesucht. 
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SalzstoffwechseL 

A.  Kochsalzstoffwechsel. 

Ueber  den  EinfluB  akuter  BlutentziehuDg  auf  die  Kochsalzaus- 
scheidung  hat  Kast  (133)  am  Hunde  Versuche  angestellt.  Er  sah  Each 
einem  AderlaC  (200  ccm)  die  tagliche  ChlormeDge  von  0,46  g  auf 
0,057  g  absinken  und  erst  nach  6  Tagen  die  friihere  Hohe  wieder  er- 
reichen.  Am  Krankenbette  hat  B.  Markwald  (134)  eine  ahnliche 
Beobachtung  gemacht,  und  v.  Noorden  (16)  sah  bei  2  Madchen,  welche 
unter  starken  Blutverlusten  abortiert  hatten,  an  den  beiden  auf  den  Abort 
folgenden  Tagen  nur  geringe  Chlormengen  (1,8  und  2,6  g)  im  Harn  auf- 
treten,  trotzdem  die  Nahrungsaufnahme  nicht  wesentlich  herabgesetzt  war. 

Bei  chronischen  Anamien  fanden  verschiedene  Autoren  eine  ziem- 
lich  normale,  mit  der  Nahrungszufuhr  gut  libereinstimmende  Kochsalz- 
ausscheidung;  das  geben  insbesondere  W.  Stroh  (155),  Friedr.  Miiller 
(68),  Lipman-Wulff  (71),  G.Honigmann  (56)  fiir  die  Chlorose  an.  Nur 
V.  Moraczewski  behauptet,  dafi  sich  wahrend  der  Blutarmut  eine  Ver- 
minderung  der  Ausscheidung  der  Chloride  im  Harn  bemerkbar  mache, 
die  nach  der  Besserung  wieder  aufhore.  Es  fehlen  jedoch  genauerc,  den 
Gehalt  der  Nahrung  und  des  Kotes  an  Kochsalz  beriicksichtigende,  Unter- 
suchungen  in  der  ersten  Arbeit  dieses  Autors  (99),  wahrend  solche  aller- 
diogs  in  seiner  zweiten,  den  gleichen  Gegenstand  betreffenden  Arbeit 
(136)  vorhanden  sind.  G.  Vannini  (75)  fand  im  Gegensatz  zu  dieser 
Angabe  unter  5  Fallen  von  Chlorose  mit  5 — 6tagiger  Versuchsdauer  nur 
einmal  eine  Chlorretention,  in  den  iibrigen  Fallen  dagegen  einen  Chlorverlust. 

Bei  pernizioser  Anamie  fand  R.  Schmidt  (31)  in  seinem  Falle  I 
im  Anfange  ein  anniihernd  normales  Verhalten,  spater-eine  Retention, 
in  seinem  Falle  II  aber  „nichts  Abnormes'^.  Lcider  fehlen  bei  Schmidt 
ebenso  wie  bei  Eichhorst  (49)  und  bei  Honigmann  (56),  die  bei  perni- 
zioser Anamie  gleichfalls  kein  abnormes  Verhalten  der  Kochsalzausschei- 
dung  beobachten  konnten,  genauere  Bestimmungen  des  in  der  Nahrung 
und  im  Kote  vorhandenen  Kochsalzes.  Exakte  Untersuchungen  linden 
wir  nach  dieser  Richtung  hin  erst  bei  v.  Stejskal  und  Erben  (59),  welche 
in  einem  entsprechenden  4  tagigen  Versuche  eine  Chlorretention  von 
0,77  g  =  1,27  g  Kochsalz  pro  die  beobachten  konnten.  Aus  v.  Morac- 
zewskis  (40)  Versuchcn  laCt  sich  fiir  Fall  I  in  einer  6tagigen  Periode 
bei  einer  taglichen  Chlorzufuhr  von  ctwa  1  g  eine  tagliche  Chlorretention 
von  0,0838  g  =  0,124  g  Kochsalz  und  fiir  Fall  II  (lOtagige  Periode) 
eine  tagliche  Chlorretention  von  0,296  g  =  0,488  g  Kochsalz  berechnen. 
In  Fall  III  ( 11  tagige  Periode)  betrug  die  tagliche  Retention  =  0,715  g  Chlor 
=  1,117  g  Kochsalz,  und  in  Fall  IV  war  eine  tagliche  Chlorretention  von 
0,310  g  =  0,511  g  Kochsalz  zu  verzeichnen.  (Es  ist  dabei  zu  benierken, 
daB  bei  Fall  HI  4  Tage  lang  und  bei  Fall  IV  3  Tage  lang  taglich  10  g 
Kalziumphosphat  neben  der  sonstigen  Diat  verabreicht  waren).  Ich 
selbst  (60)  fand  in  einem  10  tagigen  Stolfwechselversuche  bei  perni- 
zioser Anamie  eine  tagliche  Kochsalzretention  von  1,6  g.  v.  Stejskal 
und  R.  Bernert  (64)  beobachteten  in  ihrem  ersten  Falle  einen  taglichen 
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Kochsalzverlust  von  mindestens  3  g,  wahrend  in  ihrem  zweiten  FaDe 
eine  tagliche  Kochsalzretention  von  iiber  1  g  pro  die  festzustellen  war. 
Nach  air  dem  scheinen  abnorme  Kochsalzabgaben  bei  Anamien  die  Aus- 
nahme  und  nicht  die  Kegel  darzustellen,  und  es  werden  bald  geringere, 
bald  groUere  Kochsalzretentionen  gar  nicht  so  selten  beobachtet.  Es  ist 
dies  nicht  ganz  ohne  Interesse,  well  auiJer  den  erwahnten  Versuchen 
von  A.  Kast  auch  solche  von  W.  Kflhnau  (137)  vorliegen,  welcher  beim 
Hunde  eine  Steigerung  der  Kochsalzausfuhr  unter  dem  EinfluB  der  durch 
Pyrogallol  erzeugten  akuten  Anamie  beschrieben  hat.  Allerdings  fehlen 
in  den  betrefTeuden  Versuchen  exakte  Bestiramungen  des  Kochsalzes  in 
der  Nahrung  und  im  Kot. 

Eine  Aufstellung  deriBilanz  bei  Leukamie  und  bei  Pseudoleukaraie 
hat  V.  Moraczewski  ausgefiihrt  (84).  Er  fand  bei  Leukamie  in  einem 
6tagigen  Versuche  bei  einer  taglichen  Chlorzufuhr  von  8,715  g  f nicht 
9,04  g,  wie  der  Autor  angibt)  die  Ausfuhr  iiu  IJrin  und  im  Kot  =  5,61  g, 
so  dafi  eine  Chlorretention  von  3,105  g  =  5,116  g  Kochsalz  pro  die  zu 
verzeichnen  war.  In  dem  Falle  von  Pseudoleukamie  betrug  die  tagliche 
Chloraufnahme  in  einem  7tagigen  Versuche  =  10,085  g  und  die  Ausschei- 
dung  im  Urin  und  Kot  =  7,740  g,  was  einer  taglichen  Chlorretention  von 
2,345  g  -^  3,962  g  Kochsalz  entspricht.  Magnus-Levy  (14)  fand  in  seinem 
Falle  von  akuter  Leukamie  in  den  40  letzten  Lebensstunden,  innerhalb  deren 
der  Patient  3V2  loiter  Milch  genossen  hatte,  eine  Chlorausscheidung  von 
10,14  g,  also  einen  ganz  erheblichen  Chlorverlust.  v.  Stejskal  und  Erben 
(87)  fanden  in  einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  annahemdes  Gleich- 
gewicht  im  Chlorstotf wechsel ,  wahrend  sie  in  einem  Falle  von  lympha- 
tischer  Leukamie  in  4  Tagen  eine  Retention  von  4  g  Chlor  beobachteten. 
Dabei  hatte  die  Chlorzufuhr  in  beiden  Fallen  kaum  mehr  als  4  g  pro 
die  betragen.  Weitere  Untersuchungen  iiber  die  Kochsalzausscheidung  bei 
Leukamie  haben  bei  der  akuten  Form  Cario  (138)  und  bei  der  chro- 
nischen  Form  G.  Sticker  (45),  sowie  J.Bauer  undReihlen  (182)  geliefert. 

B.   PhosphorsSLurestoffNvechsel 

(einschlieUlich  Kalk-  und  Magnesiumstoflfwechsel). 

Von  den  Phosphorsaurebestimraungen  im  Urin  vonAnamischen  und 
Leukamischen  soUen  hier  zunachst  diejenigen  besprochen  werden,  bei 
w^elchen  die  Phosphorsaure  vor  oder  nach  einer  Blutung  bei  einem  unter 
gleicher  Diat  befindlichen  Individuum  untersucht  wurde  oder  bei  welchen 
eine  voUstandige  Bilanz  des  Phosphorsaurestoffwechsels  aufgestellt  worden 
ist.  A  us  der  ersteren  Gruppe  kann  ich  selbst  iiber  Phosphorsaore- 
bestimmungen  nach  AderlaC  berichten.  Am  Tage  des  Aderlasses 
(150  ccm)  betrug  die  Ausscheidung  von  PgOs  3,21  g,  wShrend  sie  am 
Tage  zuvor  3,0  g  betragen  hatte.  Das  Mittel  aus  den  3  Tagen  vor 
dem  AderlaB  war  2,78  g,  dasjenige  aus  den  2  Tagen  nach  dem  Ader- 
laB  2,88  g.  Bei  Chlorosen  fand  W.  v.  Moraczewski  (136)  unter  drei 
Fallen  einmal  eine  Retention  und  zweimal  eine  vermehrte  x4bgabe  von 
Phosphorsaure.     Vannini  (75)  fand  die  Verhaltnisse  in  seinen  5  Fallen 
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wechselnd.  P.  Jacob  und  Bergcll  (90)  fanden  bei  einem  Falle  von  se- 
kundarer  posthamorrhagischerAnarnie  bei  einem  12  tagigen  Versuch  eine 
Phosphorretention  von  0,651  g  pro  die.  Kolisch  und  v.  Stejskal  (67) 
fanden  in  ihrem  bereits  erwahnten  Falle  von  „Blutphthise"  sub  finem 
vitae  eine  Ausfuhr  von  Phosphorsaure,  welche  mehrraals  die  Zufuhr 
um  einige  Gramm  iibertraf.  R.  Schmidt  (31)  fand  bei  pernizioser 
Anamie  in  4  Tagen  einen  Phosphorsaureverlust  von  8,705  g,  wahrend 
v.  Moraczewski  (40)  in  4  Fallen  stets  einen  Ansatz  von  Phosphor- 
saure fand.  In  einem  Falle  von  v.  Stejskal  und  Erben  (59)  ent- 
sprach  die  Phosphorsaureausfuhr  ungefahr  der  Zufuhr.  Ich  selbst  (60) 
konnte  bei  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  in  einem  10  tagigen  Ver- 
such  eine  tagliche  Phosphorsaureretention  von  1,29  g  beobachten.  Bei 
myelogcner  Leukamie  stellte  v.  Moraczewski  (84)  gleichfalls  eine 
Phosphorsaureretention  fest,  ebenso,  allerdings  in  geringerem  Grade,  bei 
Pseudoleukamie.  v.  Stejskal  und  Erben  (87)  sahen  dagegen  in  ihrem 
Falle  von  myelogener  Leukamie  eine  geringe  Vermehrung  derPhosphorsaure- 
abgabe  (0,13  g  pro  die)  und  in  ihrem  Falle  von  lymphatischer  Leukamie 
eine  geringe  Phosphorsaureretention  (0,22  g  pro  die).  Bei  akuter  Leuk- 
amie beobachtete  Magnus-Levy  (14)  sub  finem  vitae  eine  ganz  er- 
hebliche  Steigerung  der  Phosphorsiiureabgabe.  In  den  letzten  40  Lebens- 
stunden  des  Patienten  zeigte  dieser  eine  Phosphorsaureabgabe,  virelche  die 
Zufuhr  um  ca.   15  g  iiberstieg! 

Mit  den  hier  gemachten  Feststellungen  ist  jedoch  unser  Interesse 
an  dem  Phosphorsaurestoffwechsel  noch  nicht  erledigt.  Denn  die  engen 
Beziehungen,  welche  die  Phosphorsaure  einerseits  zu  der  Ausscheidung 
der  Erdalkalien  (Kalzium,  Magnesium),  andererseits  zu  derjenigen  der 
stickstoflFhaltigcn  Substanzen,  insbesondere  der  Harnsaure,  besitzt,  machen 
eine  Betrachtung  des  Kalkstoffwechsels,  sowie  des  Verhaltnisses  der  aus- 
geschiedenen  Phosphorsaure  zu  den  ausgeschiedenen  Erdalkalien  und 
auch  zum  Stickstoff  und  zur  Harnsaure  des  Urins  wiinschenswert. 

Ueber  den  Kalkstoffwechsel  besitzen  wir  Untersuchungen  von 
R.  Schmidt  (31),  von  v.  Moraczewski  (40,  84,  136),  von  v.  Stejskal 
und  Erben  (59,  87)  sowie  von  Vannini  (75).  Bei  Chlorosen  fanden 
v.  Moraczewski  (136)  und  Vannini  (75)  teils  Retention,  teils  ver- 
raehrte  Abgabe,  und  Vannini  weist  auf  einen  relativ  hohen  Kalkreichtum 
(lesKotes  bei  Chlorosen  bin.  Bei  pernizioser  Anamie  fand  R.  Schmidt 
(31)  in  Fall  I  (4  Tage)  einen  Verlust  von  CaO,  der  im  ganzen  mehr 
als  2,1166  g  betrug.  v.  Moraczewski  (40)  sah  bei  pernizioser  Anamie 
in  den  einzelnen  Perioden  bald  Retention,  bald  Abgabe,  bald  Gleich- 
gewicht,  doch  iiberwog  im  allgemeinen  der  Kalkverlust,  wie  dies  auch 
schon  R.  Schmidt  (130)  mitteilt.  v.  Stejskal  und  Erben  (59)  sahen 
in  4  Tagen  eine  Retention  von  im  ganzen  0,12  g  CaO.  Bei  der  myelo- 
genen  Leukamie  fand  v.  Moraczewski  (84)  in  der  ersten  Periode  seines 
Versuchs  eine  Kalkretention,  die  bei  reichlicher  Salzdarreichung  (Periode  5) 
noch  erheblich  zunahm.  v.  Stejskal  und  Erben  (87)  fanden  in  ihrem 
Falle  von  myelogener  Leukamie    die  Zufuhr  und  Ausfuhr  von  CaO  an- 
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nahcrnd  gleich,  wahrend  sie  bei  ihrera  Falle  von  lyraphatischer  Leuk- 
iimie  in  5  Tagen  eine  Abgabe  von  im  ganzen  1,76  g  CaO  beobachteten. 
Bei  Pseudolcukamie  fand  v.  Moraczewski  (84)  in  einem  7  tagigen 
Versuch  eine  tagliche  Kalkretention  von  0,641  g  Ca. 

Soweit  das  Magnesium  in  Frage  komrat,  fand  Yannini  (75)  bei 
seinen  Fallen  von  Ohio  rose  ein  wechselndes  Verhalten.  Vier  von  den 
5  Paticntinnen  schieden  dabei  mit  dem  Kote  mehr  MgO  aus,  als  mit  dera 
Urin.  R.  Schmidt  (31)  konstaticrte  in  einem  Falle  von  pernizioser 
Anamie  annahemdes  Gleichgewicht.  Auch  v.  Stejskal  und  Erben 
haben  in  jc  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  (59),  myelogener  sowie 
lymphatischer  Leukamie  (87)  annaherndes  Gleichgewicht  gefunden. 

Das  Verhaltnis  der  Erdphosphate  zu  den  Alkaliphosphaten 
gibt  Setti  (36)  fiir  die  Chlorose  als  normal  an.  v.  Moraczewski  (136i 
und  Vannini  (75)  schlieCen  aus  ihren  Zahlen  auf  eine  gewisse  Verrain- 
derung  der  Erdphosphate  zu  Gunsten  der  Alkaliphosphate.  In  deip  Falle 
von  ^Blutphthise''  von  Kolisch  und  v.  Stejskal  (67)  schwankte  die 
Menge  der  Erdphosphate  zwischen  0,45  und  0,798  g  und  diejenige  des 
Alkaliphosphates  zwischen  3,64  und  4,68  g.  In  R.  Schmidts  (31)  Fallen 
von  pernizioser  Anamie  betrugen  die  Erdphosphate  ca.  12%  (Falll) 
bezw.  4,87  7o  (Fall  II)  der  Gesamtphosphate. 

Das  Verhaltnis  zwischen  Phosphorsaure  und  Kalk  bezw. 
Kalziumoxyd  ist  auch  noch  mit  Riicksicht  auf  die  Frage  der  Herkunft 
der  im  Urin  ausgeschiedenen  Phosphorsauremengen  studiert  worden. 
Vannini  (75)  schloB  aus  den  Zahlen  von  v.  Moraczewski  (136)  und 
aus  seinen  eigenen,  daB  bei  den  Chlorosen  die  Phosphorsaure  im 
Urin  mit  so  viel  Kalzium  und  Magnesium  und  mit  so  wenig  Stickstoff 
erscheine,  daB  man  eine  Einschmelzung  von  Knochengewebe  vermuten 
diirfe.  Bei  der  perniziosen  Anamie  fand  v.  Moraczewski  (40)  in 
Fall  I  eine  leichte  Vermehrung  der  Phosphorsaure  im  Urin  ini  Ver- 
gleich  zu  derjenigen  des  Kalkes,  in  Fall  II  war  das  Verhaltnis  ziem- 
lich  normal  und  in  Fall  III  und  IV^  wurde  relativ  mehr  Kalk  als  Phosphor- 
saure ausgeschieden.  In  dem  bereits  mehrfach  erwahnten  Falle  von 
„Blutphthise"  von  Kolisch  und  v.  Stejskal  (67)  sprach  dagegen  der 
relative  UeberschuB  von  Phosphorsaure  dafiir,  daB  die  Phosphorsaure  „nur 
zum  geringsten  Teile  aus  den  Knochen  stammte'^.  In  v.  Stejskals 
und  Erbens  (59)  Fall  von  pernizioser  Anamie  war  bei  Phosphorgleich- 
gewicht  ein  geringer  Kalkansatz  zu  verzeichnen.  Bei  Leukamie  fand 
V.  Moraczewski  (84)  in  der  ersten  Versuchsperiode  seines  Falles  die 
Kalkausfuhr  etwas  groBer  als  diejenige  der  Phosphorsaure.  In  v.  Stejskals 
und  Erbens  (87)  Fall  von  myelogener  Leukamie  war  dagegen  das  Verhalten 
umgekehrt,  wahrend  in  dem  Fall  von  lymphatischer  Leukamie  derselben 
Autoren  die  Kalkausscheidung  diejenige  der  Phosphorsaure  etwas  iiber- 
ragte.  In  dem  Falle  von  akuter  Leukamie  von  Magnus-Levy  (14)  war 
die  Phosphorsaureausscheidung  im  Vergleich  zu  derjenigen  von  CaO  und 
MgO  erheblich  groBer  als  das  Verhaltnis  der  Phosphorsaure  zum  CaO 
und  MgO  der  Nahrung. 
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Die  hier  besprochenen  Ergebnisse  zeigen  manches  Widersprechende. 

VVenn    man    von  den  Fallen  von  Chlorose  absieht,    wo    die  Dinge  nicht 

ganz  iibersichtlich  liegen,  sprechen  sie  nur  wenig  dafiir,  daU  die  in  schweren 

Fallen  von  Bluterkrankungen  zuweilen  beobachtete  Erhohung  der  Phosphor- 

saureausscheidung  auf  einen  Untergang  von  Knochengewebe  zuriickzuffihren 

ist.  Es  macht  vielraehr  den  Eindruck,  als  ob  die  bei  schweren  Fallen  von 

Anamie  imd  Leukaraic  beobachtete  Steigerung  der  Phosphorsaureausschei- 

dung  auf  den  Untergang  stickstoffhaltiger  —  speziell  nukleinhaltiger  — 

Substanzen  zuriickzufiihren  ist.     Fiir  eine  solche  Auffassung   spricht  bis 

N 
zu  einem  gewissen  Grade    auch    eine    Betrachtung  des  Quotienten  ^  . 

bzw.  — ^  ,- — ,  von  welchen  der  erstere  nach  W.  Ziilzer  (140)  im  Mittel 

etwa  5  betragt,  wahrend  der  letztere  bei  einer  zusamnienfassenden  Be- 
trachtung verschiedener  an  Gesunden  ausgefiihrter  Untersuchungen  etwa 
Va  ausmacht. 

N 
Eine  Berechnung  des  Quotienten  p  ^    aus  den  Fallen    der   alteren 

Literatur  ist  schon  bei  v.  Noorden  (16)  vorhanden.  In  derselben 
wich  das  Verhaltnis  zwischen  X  und  PgOg  bei  Leukamie  und  Chlo- 
rose nicht  wesentlich  von  der  Mittelzahl  ab;  dagegen  schieden  die 
Kranken  mit  vorgeschrittener  Anamie  auffallend  groCe  Mengen  Phosphor- 
saure  aus.     Das  Material,    das    in   der  Zwischenzeit  fiir  die  Beurteilung 

des  Quotienten  p-TT-  und  — p-^^ —  beigebracht    wurde,    erstreckt    sich 

vorzugsweise  auf  Falle  von  pernizioser  Anamie  und  Leukamie.  Unter- 
suchungen   bei    anderen    Formen    von    Bluterkrankungen    sind    ziemlich 

sparlich.     So  fanden  Vannini  (75)  bei  Chlorosen  fiir  vrTT  ^^^''^^7  ^'^ 

zwischen  5,64  und  8,48  schwankten.    P.  Jacob  und  Bergell  (90)  sahen 

\ 
bei  Chlorose  p-^  =  5,2  (11  Tage),  bei  sekundarer  posthamorrhagischer 

Anamie   in  Fall  I  (7  Tage)     \-  =  5,1    und  — p-^:r —  =  0,44     und 

in  Fall  III  (5  Tage  p-^,    =  8,0  und  M^^^_?  =  o,34.     Ueber  die  Er- 

gebnisse  der  Untersuchungen  bei  pernizioser  Anamie  und  Leukaraic 
orientieren  die  folgenden  Tabellen: 

a)  Perniziose  Anamie. 
.  N  Harnsaure 

^"^^'•-  p.oi       -i^or " 

Brandenburg  (3  Tage) 7,7  0,50 

v.  Stejskal  und  Kolisch  (2  Tage)   ....  5,1  — 

fi.  Schmidt,  Fall  I  (11  bcz.  9  Tage)      ...  8,4  0,49 

,    II    (3  Tage) 5,2  0,28 

Jacob  und  Bergell    (6  Tage) 5,8  0,41 
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Autor. 


Taylor 

White  und  Hopkins       .     .     .     . 
V.  Stejskal  und  Erben  (4  Tage) 
H.  StrauB  (10  Tage)       .     .     . 
Rosenqvist,  Fall    IV     .     .     . 


VI 
VU 

XI 

XII 

XIII 

XIV 

XVII 

XX 

XXI 


(9  Tage) 


(7 

(8 

(8 

(10 

(16 

(9 


XXII  Stoffwechsel  v 


V  (3  Tage) 


P2O5 
5,8 
5,4 
3,2 
6,6 
4,3 
8,4 
6,1 
5,1 
6,1 
6,6 
6,5 

4,1 
4,3 

4,3 

5,4 


b)  Leukamien. 
Bel  der  myelogenen  Form  land 

Taylor  in  Fall    I        6,6 

.        r,     .    m       8,6 

Milrov  und  Malcolm 9,2 

White  und  Hopkins  (4  Tage) 8,6 

0.  Loewi  (13  Tage) 7,9 

V.  Stejskal  und  Erben  (5  Tage)       ....  4,9 

Kaufinann  und  Mohr  in  Fall  I  (6  Tage)   .     .  5,3 

(bei  purinfreier  Diat) 

Kaufmann  und  Mohr  in  Fall  II  (4  Tage)  .     .  5,1 

Schmid  (2.— 11.  Juli) 7,8 

Bei     der    lyraphatischen    Form    fanden 

V.  Stejskal    und    Erben 3,6 


Harnsaure 

0,33 

0,23 
0,52 
0,10 
0.20 
0.31 
0.24 
0,18 
0.31 
0,47 
0,23 
0,32 
0,40 
0,30 


0.72 

d;43 

0,66 
0,80 
0,67 
0/28 
0^37 

0,34 
0,86 

0.22 


Magnus-Levy  fand  in  einem  Fallc  von  akuter  Leukamie  in  den  zwei 
letzten  Lebenstagen  das  Verhaltnis  ^  ,,   =  2,62  und  — p-^=r —  =  0,80. 

In  dem  Falle  Ebsteins  war  -p-w-  =  4,1. 

Bei  den  hier   zusammengcstellten   Fallen   war  p-K-  mit  Ausnahme 

lays 
von  je  einem  Fall  von  pernizioser  Anamie  von  v.  Stejskal  und  Erben 

und  einem  Falle  von  Magnus-Levy  sub  finem  vitae    stets    nabe  an  5 

oder  =  5  oder  groCer  als  5.    Es  fand  also  nur  in  relativ  wenig  Fallen 

eine  im  Verhaltnis   zur  Stickstoffabgabe   auifallig   groBe  Phosphorsaure- 

ausfuhr  statt  und  es  schien  in  manchen  Fallen  sogar  Phosphorsaure  direkt 

zuriickgehalten  zu  werden. 

Besonders  niedrige  Werte  fiir  den  Quotienten  — j,-'^ —  fanden  sich 

nur  in  einigen  Fallen  von  Rosenqvist,    sowie  in  dem  Falle  von  lym- 
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phatischer  Leukamie  von  v.  Stejskal  und  Erben,    und  es  war  in  den 

fi  am  s  3iii  yp 
Fallen,  in  welchen  der  Wert  -  -^-7\ —  "°^^^  ^j^  ^^S>  ^^^^  '^^^^^*^  durch 

cine  abnorme  Erniedrigung  der  absoluten  Werte  fiir  die  Harnsaure  und 
nur  seiten  durch  eine  Erhohung  der  Werte  fiir  die  Phosphorsaure  bedingt. 
Wir  konnen  also  auch  hier  nicht  seiten  die  Beobachtung  machen,  daU  im 
Vergleich  zur  Harnsaure  nur  relativ  geringe  Phosphorsauremengen  im 
Ham  erscheinen.  Die  abnonn  hohen  absoluten  Werte  fiir  die  Phosphor- 
saure wurden  in  der  Kegel  nur  bei  sehr  schweren  Fallen  und  meistens 
auch  nur  in  den  letzten  Lebenstagen  beobachtet.  Es  scheint  also  der 
Organismus  mit  der  Phosphorsaure  gut  zu  wirtschaften,  indera  er  die 
(lurch  den  Untergang  zelliger  Elemente  frei  werdende  Phosphorsaure 
zunn  Teil  wieder  zum  Aufbau  zelliger  Eleraente  benutzt.  Erst  wenn 
die  regenerativen  Prozesse  ganz  damiederliegen ,  erscheinen  groBere 
Mengen  von  Phosphorsaure  im  Harn.  Im  Sinne  einer  W^iederverwendung 
iVei  gewordener  Phosphorsaure  konnen  auch  Experimente  von  Kiihnau 
J 137}  gedeutet  werden,  welcher  bei  Hunden  nach  Pyrogallolvergiftung  in 
den  ersten  Tagen  eine  Steigerung  der  Phosphorsaureausscheidung,  spater 
aber  eine  Verminderung  beobachtet  hat.  Die  genannten  Experimente 
von  W.  Kiihnau  besitzen  aber  auch  noch  ein  weiteres  Interesse,  inso- 
fem  bei  ihnen  ein  gewisser  Antagonismus  zwischen  der  Kochsalz-  und 
Phosphorsaureausscheidung  in  der  Art  zu  beobachten  war,  daU  bei  Aus- 
scheidung  groBer  Kochsalzmengen  geringe  Phosphorsauremengen  und 
uragekehrt  festgesteUt  wurden.  Auch  v.  Moraczewski  miCt  einer  ver- 
gleichenden  Betrachtung  der  Werte  fiir  Kochsalz  und  fiir  Phosphor- 
saure einen  Wert  bei.  Wahrend  aber  Kiihnau  in  seinen  Tierexperi- 
menten  die  Kochsalzausscheidung  haulig  starker  ansteigen  sah,  als  die 
Phosphorsaureausscheidung,  beobachtete  v.  Moraczewski  bei  pernizioser 
Anamie  haufig  ein  umgekehrtes  Verhalten,  das  nicht  seiten  zu  einer  Re- 
tention von  Kochsalz  fiihrte,  was  dicser  Autor  ubrigens  auch  bei  Chlorose 
feststellen  konnte.  In  dem  Falle  von  Leukamie  von  Cario  (138)  betrug 
die  Menge  der  Phosphorsaure  (7  g)  das  Doppelte  derjenigen  des  Koch- 
salzes  (3,45  g). 

Hinsichtlich  des  Verhaltens  von  NagO  und  KgO  ergibt  sich  aus  den 
Zablen  Vanninis  (75)  bei  Chlorose  haufiger  ein  geringer  Verlust,  als 
eine  geringe  Retention  dieser  Stoffe. 


III.   Der  Einfluss  der  Blutkrankheiten  aiif  die 
Beschaffenheit  des  Harns. 

a)   Menge  t  spezifisches  Oewicht  und   Oefrierpunkts- 
emiedrigung  des  Hams, 

Die  Menge  des  Hams  wird  bei  unkomplizierten  Fallen  von  Anamie 
irgend  welcher  Form  in  der  Kegel  normal  und  nicht  seiten  erhOht  befunden. 
Ailerdings  bewegt  sich  die  Erhohung  der  Harnmenge  meist  nur  innerhalb 
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maCiger  oder  mittlerer  Grenzen,  oder  es  wechseln  Perioden  noraialer  Harn- 
raengen  mit  Perioden  von  Polyurie  ab.  Eine  Verminderung  der  Harnmenge 
diirfte  wohl  raeistens  durch  eine  kardiale  oder  renale  Koraplikation  be- 
dingt  sein. 

Auch  das  spezifische  Gewicht  des  Harns  bewegt  sich  bei  unkompli- 
zierten  Fallen  raeistens  innerhalb  normaler  Grenzen  und  zeigt  in  der 
Kegel  nur  geringe  Schwankungen  nach  oben  oder  unten. 

Die  Gefrierpunktserniedrigung  des  Harns  ist  na^hUntersuchungen 
von  A.  V.  Koranyi  (63)  sowie  nach  eigenen  Beobachtungen  haufig  geringer 
als  in  der  Norm.  Es  besteht  also  haufig.  Hyposthenurie  und  in  einer 
nicht  ganz  geringen  Anzahl  von  Fallen  direkt  molekulare  Oliguric.  Ich 
selbst  habe  den  V^alenzwert  bei  verschiedenen  Formen  von  Anaraie  relativ 
haufig  in  der  Nahe  von  1000  oder  1200,  also  naher  der  unteren  als  der 
oberen  Grenze  gefunden,  was  fiir  eine  gewisse  Neigung  zu  Polyhydnirie 

.sprieht.    Der  Quotient     /  p.    ist  bei  Anamien    ira  allgeraeinen   groBeren 

Schwankungen  unterworfen  als  bei  Gesunden,  doch  habe  ich  ihn  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fallen  auch  normal  getroffen.  Auch  die  ^Verdiinnungs- 
reaktion''  bei  Anstellung  des  „Wasserversuchs"  sah  ich  bei  Abwesen- 
heit  von  Komplikationen  raeistens  norraal  vcrlaufen,  doch  war  in  ein- 
zelnen  Fallen  auch  eine  Herabsetzung  in  der  Deutlichkeit  dieser  Reaktion 
zu  beobachten.  Man  wird  nicht  fehlgehen,  wenn  man  die  genannten 
Storungen  als  ein  Zeichen  einer  durch  Anamie  bewirkten  Labilitat  der 
Nierenleistung  betrachtet,  von  welcher  wir  bereits  bei  der  Erorterung  der 
Untersuchungen  von  Rosenqvist  gesprochen  haben  (cf.  S.  893).  Ist  es 
doch  auch  bekannt,  daU  bei  schweren  Bluterkrankungen,  namentlich  bei 
leukaraischen  Zustanden  zuweilen  auch  makroskopisch  und  mikroskopisch 
sichtbare  anatomische Veriinderungen  an  den  NierenPlatz  greifen  (cf.spaten. 

b)  Farbe  und  Reaktion  des  Hams. 

Die  Farbe  des  Harns  interessiert  bei  Blutkrankbeiten  vor  allem 
rait  Riicksicht  auf  den  Urobilingehalt,  da  dieser  einen  gewissen 
Fingerzeig  fiir  die  Beurteilung  der  Zerstorung  von  Haraoglobin  abzu- 
geben  vermag,  trotzdeni  die  diagnostische  Verwendung  des  Urobilin- 
gehaltes  des  Urins  auch  nach  dieser  Richtung  hin  eine  gewisse  Re- 
serve erfordert.  Im  allgeraeinen  kann  raan  sagen,  daU  der  Harn  bei 
Chlorosen  hell,  ja  sogar  haufig  blaB  aussieht.  Nur  bei  rapidera  Verlauf 
der  Chlorose  oder  bei  Koraplikationen  kann  zuweilen  ein  starkerer  Farb- 
stoffgehalt  des  Hams  beobachtet  werden.  Bei  der  Leukaraie  zeigt  der 
Harn  eine  wechselnde  Farbung.  Er  zeigt  bald  normale  Farbe,  bald  ist 
er  blasser,  bald  starker  gefarbt  als  in  der  Norra.  Bei  pernizioser  An- 
amie findet  sich  dagegen  der  Ham  auch  ohne  Verrainderung  der  Urin- 
raenge  haufig  starker  gefarbt  als  norraal,  und  es  ist  hier  auch  hautig 
ein  verraehrter  Urobilingehalt  durch  die  qualitative  Reaktion  nach- 
gewiesen  worden  [Taylor  (39),  R.  Schmidt  (31),  E.  Grawitz  (141^, 
eigene  Beobachtungen  (60)  u.  a.].    Interessant  ist,  daB  Weintraud  (124 di 
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bei  Polyglobulie  ixiit  Milztumor  Dur  einen  geringen  Urobilingehalt  des 
Urins  vorfand.  Quantitative  Urobilinbestimraungen  haben  bei  Chlorose 
G.  Hoppe-Seyler  (142)  und  v.  Noorden  (76)  (5  Falle  von  schwerer  Chlo- 
rose) ausgefiihrt.  v.  Noorden  fand  0,03 — 0,124  g,  Hoppe-Seyler 
Spuren  bis  0,019  g  pro  die.  Dies  sind  Werte,  die  gegenuber  dera  von 
Hoppe-Seyler  festgestellten  Mittelwert  fiir  die  Tagesmenge  des  Ge- 
sunden  von  0,123  g  pro  die  niedrig  erscheinen.  In  2  Fallen  v.  Noordens 
enthielt  der  Kot  0,021— 0,029  g  Urobilin  pro  die.  Audi  A.  Garrod 
(143)  konnte  bei  Chlorose  keine  Vermehrung  des  Urobilins  feststellen. 
Bei  pernizioser  Anaraie  fand  Hoppe-Seyler  (142)  0,107  g,  bei 
Pseudoleukamie  und  Leukamie  0,11  g  pro  die.  v.  Noorden  (76)  fand 
in  einein  Falle  von  pernizioser  Anamie  0,153  g  pro  die.  Der  betreffende 
Patient  zeigte  im  Kot  eine  Menge  von  0,92  g. 

Im  ganzen  kann  man  wohl  bei  einer  zusamraenfassenden  Betrachtung 
der  Ergebnisse  der  qualitativen  und  quantitativen  Untersuchung .  des 
Harns  auf  Urobilin  sagen,  daU  die  betreffenden  Befunde  nicht  gegen  die 
Auffassung  sprechen,  daU  bei  der  perniziosen  Anamie  ein  gesteigerter 
Zerfall  von  Hamoglobin  stattfindet  und  daU  bei  der  Chlorose  ein  solcher 
hochst  unwahrscheinlich  ist.  Zu  bemerken  ware  noch,  daU  Taylor  (39) 
in  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  eine  groUere  Menge  von  Hiimato- 
porphyrin  fand  und  daB  R.  Schmidt  (31j  iiber  eine  Beobachtung  von 
pernizioser  Anaraie  berichtet,  bei  welcher  eine  Zeitlang  Hamoglobinurie 
festgestellt  werden  konnte. 

Die  Reaktion  des  Harns  ist  bei  den  verschiedenen  Formen  von  An- 
araie in  der  Regel  sauer  oder  wenigstens  neutral.  R.  Schmidt  (31) 
untersuchte  in  2  Fallen  von  pernizioser  Anamie  die  Aziditat  und  Alka- 
leszenz  nach  E.  Freund  und  G.  Topfer.  Er  fand  fiir  die  Gesamtmenge  des 
24  stiindigen  Harns  in  Fall  I  eine  Aziditat  entsprechend  einer  Siiure- 
menge  zwischen  0  und  2,610  g  Salzsaure  und  eine  Alkaleszenz  ent- 
sprechend 0,616 — 2,52  g  NaOH.  In  Fall  II  entsprach  die  Aziditat  im 
Durchschnitt  von  3  Tagen  einer  Salzsaureraenge  von  2,47  ccm  und  die 
Alkaleszenz  einer  Menge  von  1,24  g  NaOH.  Ich  selbst  (60)  fand  bei 
pernizioser  Anaraie  mittels  des  Freund-Liebleinschen  Verfahrens  eine 
Aziditat  von  durchschnittlich  (10  Tage)  50,9  %,  wobei  die  Aziditat 
zwischen  42 — 60  7o  schwankte.  Wenn  man  von  den  in  Fall  I  von 
Schmidt  beobachteten  Schwankungen  absieht,  so  sind  dies  Verhaltnisse, 
die  dera  Norraalen  zieralich  nahe  komraen. 

c)  Mischung  der  einzelnen  Bestandteile  des  Oesamt- 
stickstoffs  des  Hams. 

Bei  der  Mischung  der  stickstoffhaltigen  Bestandteile  des  Harns 
interessiert  vor  allera  die  Menge  des  Harnstoffs  und  diejenige  des  Ararao- 
niaks,  in  zweiter  Linie  der  sogenannte  NiederschlagstickstofF,  welcher  bei 
Fallung  des  Urins  rait  der  Phosphorwolframsaure-Salzsauremethode  ge- 
wonnen  wird,    und  der   sog.  Arainosaurenstickstoff.     Die  Beziehung    der 
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Harnsiiure  zum  Gesamtstickstoff  besitzt  an  dieser  Stelle  infolge  der 
Aenderungen  unserer  Anschauungen  iiber  die  Stellung  der  Harnsaure  ira 
StickstofiFstoffwechsel  nicht  mehr  dasjenige  Interesse  wie  friiher.  Aus 
diesera  Grunde,  sowie  auch  deshalb,  well  wir  die  Fragen  des  Harnsaure- 
stoffwechseLs  schon  an  anderer  Stelle  besprochen  haben,  werden  wir  hier 
von  der  Harnsaure  absehen. 

1.   Harostoft 

Bei  der  Chlorose  fanden  Voges  (92)  und|Friedrichsen  (98)  unter 
der  Leitung  von  v.  Noorden  bei  7  Analysen  2  mal  einen  annahemd 
normalen  Wert,  der  bekanntlich  83 — 85  %  betragt,  wahrend  in  den 
iibrigen  Fallen  die  Werte  hoher  waren,  indem  diese  zwischen  87  und  93  % 
schwankten.  P.  Chatin  (U4)  fand  4  mal  83—86  7o  "^d  6  mal  Werte 
zwischen  87  und  90  7o-  B^'  schweren  Anamien  nach  Magenblutungen 
fand  Voges  (92)  in  2  Fallen  80,1  und  89,2  7oj  wahrend  er  in  einem 
anderen  sehr  schweren  Falle  (Fall  F)  am  Tage  des  Todes  (KoUapszustand) 
nur  72,4  %  fand.  Bei  einem  Falle  von  schwerer  sekundarer  Anamie  fand 
Halpern  (100)  (Schondorffsche  Methode)  87,39 7o  (Mittel  aus  3  Tagen). 

Bei  pernizioser  Anamie  sah  v.  Noorden  in  einigen  Fallen 
eine  starke  Verminderung  des  prozentualen  Wertes  fiir  Harnstofif.  In 
2  Fallen  fortgeschrittener  Krankheit  fanden  sich  67,9—74,0  %  des  Stick- 
stoflfs  in  Form  von  Harnstoff,  doch  handelte  es  sich  um  Patienten  mit 
starken  Oederaen.  Voges  fand  mehrfach  normale  Verhaltnisse,  wahrend 
er  einige  Male  eine  erhebliche  Emiedrigung  des  prozentualen  Wertes  fiir 
Harnstoff  erhielt.  Taylor  (39)  fand  1  mal  83,6  %.  R.  Schmidt  (31) 
(Methode  Sjoqvist)  fand  in  seinera  Fall  I  (Mittel  aus  10  Tagen)  83,9% 
und  in  seinem  Fall  II  (Mittel  aus  3  Tagen)  88,5  7o  HamstoflF.  In  dera 
Falle  V.  Stejskal  und  Erbens  (59)  betrug  der'HarnstoflFstickstoff  ea. 
85  7o-  V.  Jaksch  (66)  (Methode  Schondorff)  stelltc  bei  einem  Falle 
von  Anchylostomaanamie  86,53  7o  Harnstoff  fest,  und  Halpern  (100) 
fand  in  einem  Falle  von  Anaemia  splenica  einen  Durchschnittswert  (3  Tage) 
von  84,49  %•  I^  einem  gleichen  Falle  von  Umber  (62a)  schwankte  der 
llamstoff-N  zwischen  86,1  und  91,3  %,  wahrend  die  Menge  des  ge- 
samten  Phosphorwolframsaure-Salzsaure-Filtrats  in  dem  betreffenden  Falle 
zwischen  89,8  und  94,2  7o  schwankte. 

Bei  chronischer  myelogener  Leukamie  sowie  bei  lymphatischer 
Leukamie  fand  v.  Noorden  (16)  83 — 86  7o  Harnstoff.  Bei  myelogener 
Leukamie  beobachtete  Taylor  (39)  (Methode  von  Morner-Sjoqvist) 
einmal  80,7  %?  ^^^  anderes  Mal  80,2  %  Harnstoff.  v.  Jaksch  (66)  fand 
bei  einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  92,08%  und  bei  einem  anderen 
Falle  83,41  o  q?  ^^d  Halpern  (100)  stellte  bei  einem  Falle  von  lynipha- 
tischer  Leukamie  (Mittel  aus  5  Tagen)  87,73  7o  fest. 

2.   Ammoniak. 
Nach  AderlaC    fand    ich    selbst    in  3    an    Menschen  ausgefiihrten 
Untersuchungen    die  Ammoniakausscheidung  vor  und  nach  dem  AderlaB 
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annahernd  gleich.  Bei  schweren  Anamien  nach  Magenblutung  sah 
Voges  (92)  die  Ammoniakmenge  zwischen  2,9  und  11,4  %  schwanken. 
Halpern  (100)  fand  in  einem  Falle  von  schwerer  sekundarer  Anamie 
3,1  %  Amraoniakstickstoff.  Ich  selbst  beobachtete  nach  schweren  Magen- 
blutungen  Ammoniakwerte  von  0,747 — 0,970  g,  und  es  betrug  dabei  die 
Menge  des  Ammoniaks  zwischen  3,6 — 6,1  %  des  Gesamtstickstoffs. 
Die  letzteren  Werte  waren  jedoch  nur  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Blutung  zu  konstatieren  und  lagen  an  den  folgenden  Tagen  innerhalb 
der  physiologischen  Breite,  die  bekanntlich  etwa  2 — 5  ^q  ^^^  Gesamt- 
stickstoffs betragt.  Bei  Chlorose  fanden  Voges  (92)  and  Friedrichsen 
(98)  4,9 — 8,1  %  Ammoniakstickstoff,  also  etwas  hohe  Werte. 

Bei  pernizioser  Anamie  erhielt  Voges  Werte,  die  zwischen  2,1 
und  9  7o  schwankten.  Taylor  (39)  beobachtete  cinen  W^ert  von  5,87  %, 
bei  einer  durchschnittlichen  Tagesmenge  von  0,42  g.  R.  Schmidt  (31) 
fand  in  seinem  ersten  Falle  (Mittel  aus  9  Tagen)  einen  Wert  von 
3,99  7o?  bei  einer  durchschnittlichen  Tagesmenge  von  0,444  g,  und  in 
seinem  zweiten  Falle  einen  Wert  von  2,1  %,  bei  einer  durchschnittlichen 
Tagesmenge  von  0,305  g,  und  v.  Moraczewski  (40)  beobachtete  eine 
relative  Vermehrung  der  Ammoniakausscheidung,  die  auch  nach  Kalk- 
darreichung  weiter  bestand.  In  dem  Fall  von  v.  Stejskal  und  Erben 
(59)  betrug  der  Ammoniakstickstoff  8,1  7o7  ^^^  ^^^^^  durchschnittlichen 
Tagesmenge  0,553  g  (Mittel  aus  3  Tagen).  Ich  selbst  fand  in  einem 
Falle  (60)  (Mittel  aus  einer  10  tagigen  Beobachtung)  einen  Wert  von 
5,4  %,  bei  einer  durchschnittlichen  Tagesmenge  von  0,728  g,  in  einem 
zweiten  Falle  (Mittel  aus  4  Tagen)  einen  Wert  von  4,4  ^o?  ^^i  ^'^er 
durchschnittlichen  Tagesmenge  von  0,501  g,  und  in  einem  dritten  Falle 
(Mittel  aus  3  Tagen)  einen  Wert  von  4,4  %?  bei  einer  durchschnittlichen 
Tagesmenge  von  0,385  g.  Bei  Anaemia  splenica  fand  Halpern  (100) 
5,45  %  Ammoniakstickstoff,  bei  einer  durchschnittlichen  Tagesmenge  von 
0,541  g.  Umber  (62a)  fand  in  seinem  Falle  von  „splenogener  toxischer 
Anamie"   Werte  fiir  Ammoniakstickstoff  zwischen  0,352  und  0,84  g. 

Bei  Leukaraie  stellte  Hallervorden  (145)  eine  Tagesmenge  von 
0,13 — 0,59  gfest.  In  einem  Falle  von  E.  Stadelmann  (146)  schwankte  der 
Ammoniakwert  zwischen  0,365  und  0,6  g.  Bondzynski  und  R.  Gottlieb 
(1 17)  fandei  als  Mittel  von  2  Tagen  den  hohen  Wert  von  1,224  Ammoniak- 
stickstoff. Taylor  (39)  beobachtete  in  seinem  ersten  Falle  3,01  %  (Tages- 
menge 0,616  g)  und  in  seinem  zweitenFalle  3,2%,  bei  einerTagesmenge  von 
0,703  g.  Magnus-Levy  (14)  fand  bei  3  Fallen  von  akuter  Leukamie 
Mittelwerte  einmal  von  2,5  %  ^^^  zweimal  von  4,4  %.  Die  Tagesmenge 
betrug  dabei  im  Durchschnitt  (2  Tage)  0,992  g,  bezw.  (Durchschnitt  aus 
11  Tagen)  0,93  g  und  (Durchschnitt  aus  7  Tagen)  0,90  g.  In  einem 
Falle  von  chronischer  Leukamie  betrug  der  Wert  in  den  letzten  20  Tagen 
8,3 7oT  bei  einer  durchschnittlichen  taglichenAusscheidung  von  0,57g  Ammo- 
niakstickstoff. V.  Stejskal  und  Erben  (87)  beobachteten  in  ihrem  Falle 
von  myelogener  Leukamie  3,6  %,  bei  einer  durchschnittlichen  Tagesmenge 
(aus  5  Tagen)  von  0,67  g.    In  ihrem  Falle  von  lymphatischer  Leukamie 
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betrug  der  AmraoniakstickstofiF  6,43  7o  ^^^  GesamtstickstofiFs,  bei  einer 
durchschnittlichen  Tagesmenge  von  0,77  g.  Halpern  fand  bei  lympha- 
tischer  Leukamie  4,94  7o  AramoniakstickstoflF,  bei  einer  durchschnitt- 
lichen Tagesraenge  von  0,739  g,  und  v.  Moraczewski  (84)  stellte  fvir  den 
AmmoniakstickstofF  bei  einem  Falle  von  Leukamie  eirien  taglichen  Durch- 
schnittswert  (3  Tage)  von  0,237  g  und  bei  einem  Falle  von  Pseudo- 
leukamie  einen  taglichen  Durchschnittswert  (3  Tage)  von  0,369  g  fest. 
Ich  selbst  fand  bei  einem  Falle  von  Pseudoleukamie  einen  Durchschnitts- 
wert (3  Tage)  von  0,488  g  AmmoniakstickstofF. 

3.   Andere  hierhergehOrige  KOrper  des  Eiweifiabbaues. 

(Aminosauren,  Ptomaine  etc.) 

Den  durch  Phosphorwolfrarasaure-Salzsaure  fallbaren  An- 
teil  des  Harnstickstoffs  hat  Halpern  (100)  bei  einem  Fall  von  schwerer 
sekundarer  Anamie  bestimrat;  er  fand  im  Durchschnitt  von  3  Tagen  8,69  %. 
Bei  einem  Fall  von  Anaemia  splenica  fand  er  (gleichfalls  im  Durchschnitt 
von  3  Tagen)  12,37  7o-  Umber  (62a)  stellte  in  seinem  mehrfach  erwahnten 
Falle  bei  purinfreier  Diat  Werte  zwischen  6,5  und  10,4  %  f^st.  v.  Jaksch 
fand  bei  Anchylostomaanamie  Werte  von  6,55  7o  bzw.  6,2  und  6,66  % 
und  bei  myelogener  Leukamie  in  4  Untersuchungen  Werte,  die  zwischen 
2,83  7o  tmd  6,09  %  sch  wank  ten.  Es  iiberschritten  also  die  bei  Blut- 
erkrankungen  beobachteten  Werte  nur  manchmal  den  normalen  Mittelwert, 
den  A.  Landau  (147)  mit  6,24%  (Maximalwert  7,53%)  angibt 

Halpern  (100)  hat  ferner  die  Menge  derjenigen  stickstoffhaltigen 
Bestandteile  des  Phosphorwolframsaure-Salzsaureniederschlags  berechnet, 
welchekeinePurinkorper  und  kein  Ammoniak  darstellen,  und  hat  den 
betreffenden  Wert,  in  welchem  vor  allem  das  Kreatinin,  die  Karbaminsaure. 
die  Diamine,  Rhodanverbindungen,  einzelne  stickstoffhaltige  FarbstofFe  und 
Chroraogene  enthalten  sind,  ^ExtraktivstofFstickstofF"  genannt.  Halpern 
fand  je  bei  einem  Falle  von  schwerer  sekundarer  Anamie  und  Anaemia 
splenica  hiefiir  einen  Wert  von  5,26  %  ^^d  bei  einem  Falle  von  lympha- 
tischer  Leukamie  einen  Wert  von  2,76  7o- 

Ueber  den  Aminosaurenstickstoff,  welcher  bekanntlich  einc  Aus- 
kunft  ijber  die  im  Harn  enthaltene  Oxyproteinsaure,  Hippursiiure,  das  Leu- 
zin,  TjTOsin,  Kystin,  Kreatin  etc.  gibt,  liegen  Untersuchungen  von  v.  Jaksch 
(66),  Halpern  (100)  und  Umber  (62a)  vor.  v.  Jaksch  fand  in  einem 
Falle  von  Anchylostomaaniimie  einen  Wert  von  2,28  %  "^^  ^^^  ^^'^^ 
Fallen  von  myelogener  Leukamie  Werte  von  1,58 — 2,83  7o-  Halpern 
fand  bei  einem  Falle  von  schwerer  sekundarer  Anamie  2,74  %»  ^^* 
einem  Falle  von  Anaemia  splenica  2,23  7o  ^^^  bei  einem  Falle  von 
lymphatischer  Leukamie  2,58  7o  AminosaurenstickstoflF.  Das  sind  Werte. 
die  nicht  gerade  hoch  genannt  werden  konnen,  wenn  man  bedenkt,  daB 
M.  Pfaundler  (148)  bei  gemischter  Kost  4,76  %  ^^^  M.  Kruger  und 
P.  Schmidt  (149)  2,5—6  %  ^^^  GesamtstickstofiFs  in  Form  von  Amino- 
saurenstickstoff vorfanden.  Die  Gesamtmenge  des  Aminosilurenstickstoffs 
betrug  in  den  Fallen  v.  Jaksch s  (66)  im  Mittel  0,2148  g  (0,1 1—0,37  g)  und 
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in  den  Fallen  Halperns  (100)  0,328  g  (0,184—0,487  g).  In  dem  Falle 
von  „splenogener  toxischer  Anamie'^  Umbers  (62a)  schwankte  derAinino- 
saurenstickstoff  zwisehen  1,4  und  6,9  %  des  Gesaratstickstoff. 

Leuzin  und  Tyrosin  hat  v.  Noorden  (16)  selbst  bei  schweren 
Formen  von  Chlorose  und  von  traumatischer  Anamie  nie  gefunden. 
H.  Miiller  (51)  und  Laache  (55)  baben  bei  pernizioser  Anamie  einige 
Male  Krystalle  gefunden,  welche  die  groBte  Uebereinstiramung  mit 
Leuzinkugeln  darboten.  Auch  v.  Noorden  (16)  machte  einmal  eine 
ahnliche  Beobachtung,  doch  zeigten  die  betreffenden  Krystalle  nicht 
die  unerlaBliche  Scherersche  Probe.  Tyrosin  fand  Laache  (55)  3mal 
und  V.  Noorden  (16)  2mal  sub  finem  vitae.  In  5  anderen  Fallen  ver- 
miBte  aber  v.  Noorden  diesen  Befund.  Taylor  (39)  gibt  an,  daU  er 
Leuzin,  Tyrosin  und  Kystin  vergeblich  gesucht  habe.  Dasselbe  bemerkt 
auch  Taylor  beziiglich  zweier  Falle  von  myelogener  Leukamie. 

Kreatinin  fand  bei  Chlorose  K.  B.  Hofmann  (150)  in  der  Menge 
von  0,593 — 0,604  g  pro  die.  v.  Stejskal  und  Erben  (59)  fanden  bei 
pernizioser  Anamie  einmal  einen  Wert  von  0,23  g.  Bei  myelogener 
Leukamie  (87)  fanden  sie  durchschnittlich  0,348  g  und  bei  lymphatischer 
Leukamie  0,018  g.  Bei  Pseudoleukamie  fand  v.  Moraczewski  (84) 
einen  durchschnittlichen  taglichen  Wert  von  0,390  g.  Es  sind  dies  im 
im  ganzen  niedrige  Werte. 

Kreatin  fand  v.  Moraczewski  (84)  bei  einem  Fall  von  myelogener 
Leukamie  in  einer  Menge,  die  nur  selten  0,05  g  erreichte  oder  gar 
iiberschritt. 

Auf  Ptomaine  hat  schon  Taylor  (39)  bei  pernizioser  Anamie  und 
bei  myelogener  Leukamie  vergeblich  gefahndet.  Auch  ich  selbst  (60)  habe 
bei  2  Fallen  von  pernizioser  Anamie  mit  dem  Griffithschen  Verfahren 
vergeblich  auf  Ptomaine  untersucht.  Bloch  (61)  gibt  an,  daC  es  ihm  bei  der 
Biermerschen  Anamie  mittelst  der  Griffithschen  Methode  zuweilen  ge- 
lang,  alkaloidartige  Verbindungen  darzustellen,  meist  waren  aber  die  Mengen 
zu  klein,  um  damit  ausgedehntere  Versuche  zu  unternehmen.  Ein  einziges 
Mai  verraochte  Bloch  mittelst  der  Benzoylmethode  von  Baumann  und 
I;  dr  an  sky  ein  Diamin  darzustellen,  doch  litt  die  betreffende  Patientin 
i::leichzeitig  an  einem  Blasenkatarrh. 

d)  Sonstige  Produkte  des  EiweiBzerfalls. 

Von  diesen  interessieren 

1.   das  Indikan  und  das  PhenoL 

Seitdem  H.Senator  (167)  die  Indikanausscheidung  bei  Chlorose, Leuk- 
iiraie,  Pseudoleukamie,  sowie  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Anamie, 
einschlieBlich  der  perniziosen  Anamie  studiert  und  bei  der  perniziosen 
Anamie  eine  Vermehrung  des  Harnindikans  festgestellt  hat,  ist  der 
Indikangehalt  des  Urins  bei  den  verschiedenen  Formen  von  Anamie 
in  zahlreichen  Untersuchungen  von  Ilennige  (168),  Heinemann  (169), 
Fr.  Miiller  (170),  Ortweiler  (171),  A.  Eckert  (172  u.  a.  studiert  worden. 
Hierbei  konnte  aber  eine  Vermehrung  des  Indikangehalts  mit  einer  gewissen 


920  Blutkrankhciten. 

Haufigkeit  fast  nur  bei  Fallen  von  pernizioser  Anamie  festgestelli 
werden.  Doch  war  sie  audi  hicr  weder  bei  alien  Fallen,  noch  bei  den 
einzelnen  Fallen  wahrend  der  ganzen  Dauer  des  Verlaufs  zu  beobachten. 
Ich  selbst  habe  in  den  letzten  zwei  Jahren  mit  der  von  mir  angege- 
benen  Methode  der  quantitativen  Indikanbestimmung  (173)  bei  drei 
Fallen  von  Chlorose,  zwei  Fallen  von  pernizioser  Anamie,  einera  Fall 
von  Anaemia  splenica  und  einera  schweren  Fall  sekundarcr  Anamie  nach 
Magenblutung  die  Indikanausscheidung  untersucht.  Der  gefundene  Wert 
lag  bei  den  Fallen  von  Chlorose  meist  unter  2,5  mg  pro  die  (normal 
2 — 4  mg  pro  die),  bei  dem  Falle  von  schwerer  sekimdarer  Anamie  bei 
chronisch  rezidivierender  Magenblutung  schwankten  die  Werte  zwischen 
8  und  32  mg  pro  die,  so  lange  der  Stuhl  chemisch  nachweisbare  Blut- 
beimengungen  enthielt,  und  bei  dem  Fall  von  Anaemia  splenica 
betrugen  Werte  zwischen  Spuren  und  12,3  mg  pro  die.  Bei  der 
Anaemia  gravis  bewegten  sich  die  erhaltenen  W^erte  zwischen  kauni 
raeCbaren  Spuren  und  4,1  mg.  Da  ich  in  einem  Fall  von  pernizioser 
Anamie  die  W^erte  unter  dem  EinfluB  einer  Milchdiat  ganz  erheblich  ab- 
sinken  sah,  so  scheint  mir  mit  Riicksicht  auf  fremde  und  eigene  ahn- 
liche  Erfahrungen  bei  Gesunden  (174)  die  AufTassung  gerechtfertigt,  daC 
auch  hier  die  Indikanmenge  ceteris  paribus  mehr  von  der  GroUe  der  ini 
Darm  stattfindenden  EiweiCfaulniC  abhangig  ist,  als  von  der  Anamie  als 
solcher.  Wenigstens  kann  ich  mich  zur  Annahme  einer  durch  Gewebs- 
zerfall  stattfindenden  Indikanbildung  [F.  Blumenthal  (34),  G.  Rosenfeld 
(174  a),  C.  Lew  in  (174  b)]  nicht  ohne  weiteres  entschlieCen,  wenn  ich  auch. 
wie  ich  an  anderer  Stelle  (174)  ausfiihrlich  erortert  habe,  geme  zugebe.  daU 
bei  schweren  Ernahrungsstorungen  die  histogene  „umformende"  Tatigkeii 
leiden  kann,  so  daB  weniger  Indikan  als  in  der  Norm  in  andere  Ver- 
bindungen  iibergefuhrt  wird.  Wo  die  Moglichkeit  von  Blutungen  in  den 
Verdauungskanal  gegeben  ist,  bin  ich  auf  Grund  eigener  Untersuchungen 
(174)  und  solcher,  zu  welchen  ich  v.  Koziczkowsky  (174c)  veranlaBt 
habe,  in  Uebereinstimmung  mit  M.  Jaffe  (174  d)  geneigt,  die  Hauptursache 
der  Indikanvermehrung  in  der  Faulnis  des  in  den  Darm  er^ossenen 
Blutes  zu  suchen.  Eckert  (1.  c),  sah  bei  der  Bothriozephalusanamie 
die  Vermchrung  der  Indikanmenge  nach  Abtreibung  der  Wiirmer  aufhoren. 
L.  Brieger  (175)  fand  bei  schwerer  Anamie  viel  Indikan,  bei  Chlorosen 
aber  nur  Spuren  hiervon. 

Phenol  fand  Brieger  (1.  c.)  auch  bei  schweren  Anamien  oft  nur  in 
Spuren,  und  auch  ich  (60)  fand  die  Phenolausscheidung  in  einem  Fall 
von  pernizioser  Anamie  nicht  erhoht. 

2.    Die  AetherschwefelsSLuren  (einschlielSl.  der  Gesamtschwefelsaare). 

Eine  Besprechung  dieser  Frage  fiihrt  zu  einer  Erorterung  der 
Schwefelsaureausscheidung  iiberhaupt.  Hier  sind  bekanntlich  die  Ge- 
samtschwefelsaure,  die  sogenannte  praformierte  Schw^efelsaure  und  die 
Aetherschwefelsauren  zu  unterscheiden.  Von  den  in  der  Literatur 
niedergelegten  Bestimmungen   beziehen  sich  die  meisten  auf  die  Aether- 
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schwefelsauren.  doch  haben,  wie  die  unten  folgende  Tabelle  zeigt, 
einzelne  Autoren  auch  die  anderen  Formen  der  Schwefelsaureausschei- 
dung  raehr  oder  weniger  beriicksicbtigt.  v.  Moraczewski  (40)  hat  die 
Ausscheidung  des  Gesaratschwefels  in  mehreren  Versuchen  bei  perni- 
zioser  Anaraie  unter  Berucksichtigtmg  der  Schwefelzufuhr  und  des 
Schwefelgehaltes  des  Kotes  studiert.  Er  fand  dabei  bald  einen  kleinen 
Verlust,  bald  einen  kleinen  Ansatz  von  Schwefel.  Bei  vier  Fallen  von 
Chlorose  fand  Vannini  (75)  dreiraal  eine  geringe  Retention  und  einmal 
einen  geringen  Verlust  von  Schwefel.  In  den  Versuchen,  welche 
V.  Stejskal  und  Erben  (59  u.  87),  Taylor  (39),  R.  Schmidt  (31), 
V.  Moraczewski  (40  u.  84)  iiber  die  Ausscheidung  der  Gesarat- 
schwefels au  re  bei  der  Anaeraia  gravis  und  bei  Leukamie  angestellt 
haben,  stand  die  Menge  der  Gesamtschwefelsaurc  des  Urins  ungefahr  im 
Verhaltnis  zu  dem  Stickstoffgehalt  derselben. 

In  Bezug  auf  die  Aetherschwefelsauren  fand  Th.  Rethers  (176) 
unter  Leitung  von  v.  Noorden  bei  Chlorosen  unter  18  Fallen  9  mal, 
d.  h.  also  in  der  Hiilfte  der  Falle,  Werte  unter  0,2  g.  v.  Noorden 
(76)  beobachtete  im  Ham  von  4  chlorotischen  Madchen  Mittelwerte 
von  3  Tagen,  welche  0,17,  0,19,  0,25  und  0,26  g  Aetherschwefel- 
saure  betrugen.  Auch  Conti  und  Vitale  (177)  waren  nicht  in  der 
Lage,  bei  der  Chlorose  eine  Zunahme  der  aromatischen  Substanzen  zu 
konstatieren.  Desgleichen  waren  die  Werte  Vanninis  (75)  fiir  die 
Aetherschwefelsauren  bei  5  Fallen  von  Chlorose  niedrig  (0,12 — 0,15). 
Bei  Ilelminthenanamien  fanden  Vannini  (65a)  (Anchylostomaanamie) 
und  Eckert  (172)  eine  Vermehrung  der  Aetherschwefelsauren,  die  bei 
den  Fallen  des  letzteren  Autors  nach  Abtreibung  des  Wurmes  abnahm.  Bei 
der  kryptogenetischen  Form  der  perniziosen  Anamie  fand  R.  Schmidt 
(31)  in  einem  9tagigen  Versuch  in  Fall  I  einen  relativ  niedrigen  Wert 
(0.136  g),  wahrend  Fall  II  bei  3tagiger  Beobachtung  einen  noch  an- 
njihernd  normalen  Wert  (0,250  g)  zeigte.  Die  AVerte,  welche  v.  Mo- 
raczewski (40)  bei  2  Fallen  erhielt,  waren  auffallend  niedrig,  denn  es 
betrug  der  Durchschnittswert  in  Fall  II  (8  Tage)  nur  0,029  g  und  in 
Fall  IV  (7  Tage)  0,028  g.  In  2  Fallen  eigener  Beobachtung  (60)  fanden 
sich  Werte,  die  ziemlich  normal  waren  [Fall  I  (10  Tage)  0,216  g  und 
Fall  II  (4  Tage)  0,169  g]. 

Ira  Gegensatz  hierzu  hat  Meyer  (175)  in  friiheren  Versuchen  bei 
schweren  Anamien  haufig  eine  Steigerung  der  Werte  beobachtet.  Be- 
trachtet  man  alle  diese  Werte  zusammen,  so  finden  sich  so  haufig  niedrige 
Zahlen  oder  normale  Werte,  daC  man  bei  der  perniziosen  Anamie  Er- 
hohungen,  wie  sie  Taylor  (39)  beobachtet  hat  (0,704  g),  als  Ausnahmen 
bezeichnen  muB.  Bei  einer  Betrachtung  der  9tagen  Reihe  von  R.  Schmidt, 
sowie  der  eigenen  lOtiigigen  Versuchsreihe  fallt  das  Vorkomraen  recht 
erheblicher  Schwankungen  auf.  Es  betrug  beispielsweise  der  Minimalwert 
bei  R.  Schmidt  0,072  g  und  der  Maximalwert  0,201  g,  und  in  meinen 
eigenen  Versuchen  betrug  der  Minimalwert  0,168  g  und  der  Maximalwert 
0,299  g. 
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Bei  Leukamie  fand  Taylor  (39)  in  2  Fallen  einen  Durchschnitts- 
wert  von  0,34  g. 

Ueber  Einzelheiten  orientiert  folgende  Tabelle: 
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1,221 
0,451 
0,407 


0,136 
0,250 
0,704 
0,029 
0.028 
0,216 


Leukaraie. 
I  20,413;  3,862  I 
18,06      2,435 


3,028  i  0.339 
1,557  ,  0,354 


0,731 
1,162 
0.141 
0,129 
0.056 


0,495 
0,524 


In  diesem  Zusammenhang  moge  auch  noch 

3.    die  Giftigkeit  des  Harns 

eine  Erorterung  finden. 

Trotz  der  groBen  Mangel,  welche  der  von  Bouchard  begriindeten 
Methode  der  Priifung  der  Ilarngiftigkeit  im  Tierexperiment  anhaften, 
sollen  hier  doch  einige  Ergebnisse  solcher  Untersuchungen  mitgeteilt 
werden.  So  fanden  bei  Chlorose  Picchini  iind  Conti  (185)  die  Ham- 
giftigkeit  auf  der  Hohe  der  Krankheit  groBer,  als  nach  der  Heilung. 
P.  Ghat  in  (145)  fand  dagegen  wahrend  der  Krankheit  selbst  eine  Ver- 
minderung  des  urotoxischen  Koeffizienten.  Forchheimer  (186)  siellte 
einen  Alkoholniederschlag  aus  dem  Ham  von  Chlorotischen  dar,  weicher  sich 
fiir  Kaninchen  als  giftig  erwies.  Auch  bei  der  Anchylostomaanamie  wurden 
iihnliche  Versuche  ausgefiihrt.  Lussana  (187)  spritzte  das  Alkohol- 
extrakt  des  Urins  von  Anchylostoma-Kranken  Kaninchen  ein  und  gab 
an,  hierdurch  eine  Verminderung  der  Erythrozyten,  Poikilozyten,  Ab- 
nahme  des  Blutfibrins,  sowie  der  Farbbarkeit  der  korpuskularen  Blut- 
bestandteile  erzeugt  zu  haben.  Arslan  (188)  gewann  aus  dem  Crin 
zweier  Falle  von  Anchylostoma-Anamie  bei  Kindern  eine  Substanz,  welche 
bei  Kaninchen  Verminderung  des  Hamoglobins  und  der  Erythrozyten  be- 
wirktc.  CrisafuUi  (189)  und  spiiter  Aporti  (190)  konnten  jedoch  bei 
Injektion  eines  Extraktes  aus  dem  Urin  Gesunder,  sowie  an  chronischem 
Darmkatarrh  Leidender  eine  ganz  ahnliche  Wirkung  erzeugen.  Eine  Er- 
hohung  des  urotoxischen  Koeffizienten  konnte  bei  Anchylostomaanamie 
Vannini  beobachten,  indem  er  auf  der  Hohe  der  Krankheit  Werte  bis 
iiber  0,88  konstaticrte,  die  nach  der  Behandlung  allinahlich  auf  0,422 
absanken.  Bei  der  kryptogenetischen  Form  der  perniziosen  Anamie  habe  ich 
selbst  in  einem  Falle  einen  niedrigen  urotoxischen  Koefficienten  gefunden, 
und  es  zeigtc  sowohl  der  mit  Alkohol  erzeugte  Niederschlag,  aJs  das 
Filtrat  bei  langsamer  Infusion  in  die  freigelegte  Vene    eines  Kaninchens 
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eine  nur  geringe  Giftigkeit.  Auch  Bloch  (61)  konnte  bei  ahnlichen 
Versuchen  ein  gleiches  konstatieren.  Nach  alledem  darf  die  Anschauung, 
dafi  der  Ham  bei  schweren  ADamien  eine  erhohte  Toxizitat  zeigt,  nicht 
als  erwiesen  betrac^htet  werden. 

e)  Eisengehalt  des  Hams. 

Der  Eisengehalt  des  Harns  wurde  von  \V.  Hunter  (178),  Da- 
maskin  (179),  F.  Hopkins  (180),  JoUes  iind  F.  Winkler  (181),  sowie 
von  A.  Mayer  (182)  bei  Blutkrankheiten  studiert.  W.  Hunter  gibt 
bei  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie,  bei  welchem  er  2V2  Monate 
liindurch  den  Urin  untersuchte,  eine  Steigerung  der  Eisenausscheidung 
bis  zu  22  mg  pro  die  an  (statt  2 — 5  mg).  Damaskin  fand  bei  einem 
Falle  von  traumatischer  Anamie  eine  tagiiche  Eisenausscheidung  von 
0,57  bis  0,76  mg,  wahrend  er  bei  pernizioser  Anamie  eine  Steige- 
rung der  taglichen  Eisenausscheidung  bis  zu  3,08  mg  —  gegeniiber 
etwa  1  mg  beim  Gesunden  —  feststellen  konnte.  F.  Hopkins  fand 
bei  pernizioser  Anamie  an  einem  Tage  8,3  mg,  aber  kurze  Zeit  dar- 
auf  nur  Spuren.  A.  Mayer,  welcher  mit  der  Methode  von  A.  Neu- 
mann arbeitete,  fand  bei  5  Fallen  von  Chlorose  Werte  zwischen  1,047 
und  2,723  mg  und  bei  2  Fallen  von  Anamie  Werte  von  1.549  und 
2,154  mg.     Mit    derselben    Methode    hatten  A.  Neumann    und   Mayer 

(183)  fiir  den  Gesunden  einen  Durchschnittswert  von  0,983  mg  gefunden. 
Jolles  und  Winkler  fanden  auf  titrimetrischem  Wege  (Reduktion  der 
Eisenlosung  rait  Zink  und  Titration  mit  Permanganat),  worait  sie  bei 
gesunden  Erwachsenen  einen  Durchschnittswert  von  8,0  mg  pro  die  er- 
hielten,  bei  2  Fallen  von  Chlorose  Werte  von  6,8  und  7,7  mg  und  bei 
4  Fallen  von  Anaemia  gravis  Werte,  die  zwischen  28,0  und  52,7  mg 
schwankten.  Bei  einem  Falle  von  Leukamie  erlioben  sie  den  Wert  von 
14,3  mg.    Mit  Riicksicht  auf  dieso  Werte  darf  man  wohl  mit  Fr.  Kraus 

(184)  auBem,  daU  das  wenige,  was  wnr  uber  den  EisenstofTwechsel 
wissen,  nicht  dagcgen  spricht,  daC  bei  Chlorose  eine  mangelhafte  Hamo- 
giobinbildung  und  bei  der  pcrniziosen  Anamie  ein  gesteigerter  Hamo- 
fi:lobinzerfall  angenommen  werden  darf. 

f)  EiweiB  und  eiwelBartige  Bestandteile  des  Harns. 

Echtes  EiweiB  kann  im  Harn  bei  schweren  Anaraien  der  verschie- 
densten  Art  teils  infolge  schlechter  Ernahrung  der  Niere,  teils  durch 
komplizierende  lokaie  anatomische  Veranderungen  vorkommen.  Auch 
Fieberzustande  konnen  zu  Albuminurie  fuhren.  Im  allgemeinen  ist  Al- 
buminuric jedoch  bei  unkomplizierten  Fallen  von  Anamie  selten,  und  da, 
wo  sie  vorkoramt,  ist  ihr  Erscheinen  haufig  nur  intermittierend.  Bei  Fallen 
von  Polyglobulie  mit  Milztumor  ist  Albuminuric  haufig  bcobachtet. 

In  einzelnen  Fallen  von  Chlorose  [v.  Noorden  (76)],  pernizioser 
Anamie  [R.  Schmidt  (31)],  rayelogener  Leukamie  [F.  Miiller  (151), 
V.  Noorden  (16),  Taylor  (39)],  sowie  bei  lymphatischer  Leukamie 
[Taylor  (39),  v.  Stejskal  und  Erben  (87)]  ist  auch  Nukleo- 
albuminurie  nachgewiesen  worden. 
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Nukleohiston,  welches  nach  L.  Lilienfeld  ca.  69  7o  der  Trocken- 
subsUnz  der  Leukozyten  ausmacht,  ist  von  A.  Jolles  (123)  in  einem 
Falle  von  Pseudoleukamie  gefunden  worden.  Kolisch  und  Burian 
(152)  beobachteten  in  einem  Falle  von  lymphatischer  Leukamie  Histon- 
ausscheidung  im  Ilrin.  Taylor  (39)  hat  dagegen  Histon  in  zwei  Fallen 
von  Leukamie  und  in  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  vergebens  gesucht. 

Albumosen  habcn  Laache  (55)  und  v.  Noorden  (16)  bei  perni- 
zioser Anamie  beobachtet.  Kolisch  und  v.  Stejskal  (67)  fanden  in 
ihrem  Fall  von  ^Blutphthise'^  eine  Spur  Pepton.  Auch  R.  Schmidt  (31^ 
gibt  an,  in  zwei  Fallen  von  pernizioser  Anamie  Pepton  in  Spuren 
gefunden  zu  haben.  Bei  myelogener  Leukamie  fanden  A.  Koettnitz  (153i 
und  v.  Noorden  (16)  Albumosen  im  Urin,  doch  haben  zahlreiche  an- 
dere  Untersucher  Albumosen  im  Harn  leukamischer  Kranker  veriniBi 
[so  z.  B.  Pacanowski  (154),  v.  Jaksch  (155)).  Auch  ich  selbst 
habe  sie  im  Harn  von  leukamischen  Kranken  haufig  vergebens  gesucht. 
GroBere  Mengen  eines  Korpers,  der  mit  den  Albumosen  viel  Aehnlieh- 
keit  besitzt,  aber  von  Magnus-Levy  (150)  als  den  echten  EiweiU- 
korpern  nahestehend  bezeichnet  wird,  des  sogenannten  Bence-Jones- 
schen  EiweiCkorpers,  sind  dagegen  wiederholt  —  aber  niclit  konstant  — 
bei  Fallen  von  multiplen  Myelomen  beobachtet  worden.  Von  diesen  haben 
einige  —  so  z.  B.  die  Falle  von  A.  EUinger  (157)  und  von  Senator  (158) 
und  H.  Rosin  (159)  —  gleichzeitig  auch  Erscheinungen  schwerer  Anamie 
gczeigt.  In  einem  Falle,  den  E.  Voit  und  Salvendi  (159a)  der  hier 
genannten  Gruppe  zurechnen,  lag  die  Kombination  eines  Albumins  und 
Globulins  vor.  Askanazy  (160)  fand  den  Bence-Jonesschen  Korper 
auch  in  einem  Falle  von  echter  lymphatischer  Leukamie.  Da  er  ihn 
aber.  in  einem  anderen  Falle  von  lymphatischer  Leukamie  vermiBt  hat 
und  da  er  meines  Wissens  auch  seither  in  keinem  ahnlichen  Falle  nach- 
gewiesen  wurde  —  ich  selbst  habe  ihn  in  zwei  Fallen  von  lymphatischer 
Leukamie  vergebens  gesucht  — ,  so  diirften  wohl  in  dem  Falle  Aska- 
nazys  besondere  V'^erhaltnisse  vorgelegen  haben. 

g)  Zucker,  Azeton,  Fettsauren  etc 

Das  Vorkommen  von  Zucker  bei  Anamien  und  Leukaraien  ist  ein 
so  uberaus  seltenes,  daU  man  in  denjenigen  Fallen,  in  welchen  Zucker 
im  Urine  vorkommt,  an  Komplikationen  denken  muB.  A.  Gold- 
schraidt  (161)  berichtet  iiber  einen  Fall  von  Pseudoleukame  mit  gleich- 
zcitiger  Glykosurie  und  Rebitzer  (162)  iiber  einen  Fall  von  Diabetes, 
zu  dem  sich  spater  noch  eine  reine  Leukamie  hinzugesellte.  Auf  ah- 
mentare  Glykosurie  haben  bei  Chlorose  v.  Noorden  (76)  und  Chatin 
(145)  und  bei  sonstigen  schweren,  insbesondere  pemiziosen  Anamien 
R.  Schmidt  (31)  und  ich  selbst  (32)  mit  negativem  Erfolg  untersucht. 
Mit  Riicksicht  auf  die  Beobachtungen  von  CI.  Bernard  (163),  A.  Schenk 
(164)  u.  a.,  nach  welchen  im  Tierexperiment  durch  AderlaU  eine  Stei- 
gerung  des  Blutzuckergehalts  erzeugt  werden  kann,  habe  ich  bei  zwei 
Fallen  von  Diabetes  die  Zuckerausscheidung  vor  und  nach  dera  AderlaC 
studiert.    In  dem  einen  Falle  fand  ich  in  den  3  Tagen  vor  dera  AderlaC 
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3,4  g  und  in  den  3  Tagen  nach  dem  AderlaB  8,8  g,  in  dera  anderen 
Falle  in  den  3  Tagen  vor  dem  AderlaB  31,9  und  in  den  3  Tagen  nacli 
dem  AderlaB  36,8  g  Zucker.  Selbstverstandlich  war  die  Ernahrung  der 
betreffenden  Diabetiker  vor  und  nacl)  dem  AderlaB  die  gleiche. 

Ceber  die  Glykuronausscheidung  bei  schweren  Fallen  von  An- 
araie  cfr.  S.  886. 

Azeton-  und  Azetessigsaure  sind  bei  Fallen  von  schwerer 
Anamie  und  Leukamie  vereinzelt  beobachtet  worden  [cfr.  v.  Noorden 
(16)],  doch  hat  ihr  Vorkomraen  keine  spezielle  Beziehung  zu  den 
Blutkrankheiten  selbst,  sondern  ist  von  anderen  Momenten,  so  speziell 
von  inanitiellen  Zustanden  abhangig.  Geringe  Mengen  von  Azeton 
konnen  eventuell  auch  durch  abnorme  Fettsiiurebildung  im  Darme  ent- 
stehen,  wenn  gleichzeitig  die  oxydierenden  Krafte  des  Organismus  eine 
EinbuBe  zeigen  (enterogene  Azetonurie). 

Quantitative  Bestiramungen  der  Fettsauren  habe  ich  bei  pernizioser 
Anaraie  einmal  mittelst  Destination  mit  Schwefelsaure  ausgefiihrt  und  dabei 
fur  die  Aziditat  als  Mittelwert  aus  drei  Tagen  70,  also  einen  zieralich 
aormalen  Wert  gefunden.  Bei  myelogener  Leukamie  fanden  Bondzynski 
und  Gottlieb  (117)  in  zwei  Bestimmungen  0,1367  und  0,1343  g. 

Salkowski  (165)  fand  bei  Leukamie  Ameiscnsaure  und  Essig- 
saure,  jedoch  nicht  in  groBerer  Menge,  als  sie  bei  den  Krankheiten 
mit  erhohtem  EiweiBzerfall  vorkoramen.  Milchsaure  hat  v.  Noorden 
(16)  in  einem  schweren  Falle  von  pernizioser  Anamie  kurz  vor  dena 
Tode  beobachtet,  dagegen  in  einem  anderen  Falle  von  pernizioser  An- 
amie und  in  zwei  Fallen  von  schwerer  posthamorrhagischer  Anamie 
vermiBt.  Korner  (166)  und  Jacubasch  (112)  geben  an,  Milchsaure  bei 
Leukamie  gefunden  zu  haben,  doch  lieB  die  Identifizierung  der  Saure  viel 
zu  wunschen  iibrig.    Auch  Salkowski  (166)  hat  sie  vergebens  gcsucht. 

Die  aromatischen  Oxysauren  und  die  Hippursiiure  habe  ich 
einmal  bei  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  bestimmt  und  dabei  die 
rclativ  hohe  Zahl  von  40,5  gefunden.  Auch  L.  Brieger  (175)  hat  bei 
schweren  Anamien  hohe  Werte  beobachtet. 

Die  Oxalsaure  fand  Salkowski  (166)  bei  einem  Falle  von  mye- 
logener Leukamie  eher  verringert  als  vermehrt  (Methode  von  Schultzen) 
und  Mohr  und  H.  Salomon  (118)  wiesen  bei  einem  Falle  von  myelogener 
Leukamie  7,1   bzw.  8,2  mg  pro  die  Oxalsaure  nach. 

IV.   Der  Einfluss  der  Blutkrankheiten  auf  die 
Verdauungsvorgange. 

a)  Verhalten  der  Salzsaure. 

Seitdem  Manassein  (204)  im  Tierexperiment  festgestellt  hatte, 
daB  nach  starkeren  Aderlassen  die  Salzsaureproduktion  des  Magens  ab- 
sinkt  und  vollig  versiegen  kann,  sind  von  Seiten  der  Klinik  zahlreiche 
Untersuchungen  der  Magensaftsekretion  bei  den  verschiedensten  Formen 
der  Anamie,    vor    allem    bei  der  Chlorosc   und  der  perniziosen  Anamie, 
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ausgefiihrt  worden.  Weiterhin  ist  diese  Frage  aber  auch  noch  mit  der 
von  Pawlow  geschaffenen  Versuchsanordniing  von  E.  S.  London  und 
A.  P.  Sokoloff  (204a)  untersucht  worden.  Diese  Autoren  fanden  beim 
Hundc  nacli  einera  AderlaU  von  37  %  der  Gesamtblutmasse  eine  ^Se- 
cretio  tarda  abundans  hypopeptica"  und  in  der  2.  bis  3.  Woche  nach 
dem  AderiaB  eine  ^Hypersecretio  initialise,  welche  den  Uebergang  zu 
nornialen  Verbaltnissen  bildete.  Soweit  die  Chlorosc  in  Frage  koramt. 
haben  vor  allem  F.  Riegel  (205)  und  seine  Schiiler  [Griine  (206),  Oss- 
wald  (207)  u.  a.]  Untersuchungen  geliefert.  Aus  diesen  Versuchen  (die  Ver- 
suche  von  A.  Griine  und  K.  Osswald  erstrecken  sich  auf  40  Falle)  ergab 
sich,  daC  bei  der  Chlorose  relativ  haufig  eine  Hyperaziditat  zu  finden  ist. 
und  daC  das  York oramen  einer  Subaziditat  die  Ausnahme  darstellt.  A.Ritter 
und  Hirsch  (208),  E.  NeuBer  (209)  und  A.  Pick  (210)  fanden  dagegen 
liaufiger  Subaziditat.  Die  Beobachtungen  der  Riegelschen  Klinik  wurden 
spaterhin  auch  von  v.  Noorden  (76)  (25  Falle),  sowie  von  Schatzell 
(211)  aus  der  Klinik  von  v.  Leu  be  (30  Falle)  bestatigt.  Hayem  (212)  fand 
unter  72  Fallen  42mal  eine  Hyperaziditat.  Auch  ich  konnte  Hyperaziditat 
in  etwas  mehr  als  der  Halfte  der  von  rair  beobachteten  Falle  nach- 
weisen.  Weiterhin  hat  bei  langer  bestehenden  Formen  auch  Cantii 
(212a)  haufig  Hyperaziditat  gefunden,  wahrend  Th.  Rosenheim  (213). 
Buzdygan  und  Glucinski  (214),  Maurer  (215;,  Schroth  (216), 
Lenhartz  (217),  H.  Schneider  (218)  u.  A.  kein  so  pragnantes  Ueber- 
wiegen  der  Hyperaziditat  feststellen  konnten.  Bei  den  Fallen  von 
sekundarer  Anaraie  pflegt  das  Verhalten  der  Magensekretion  ein  sehr 
wechselndes  zu  sein,  doch  besteht  hier  im  allgemeinen  hiiufiger  eine  Nei- 
gung  zur  Subaziditat,  als  zur  Hyperaziditat.  Ueber  das  Verhalten  der 
Magensaftsekretion  bei  pernizioser  Anamie  liegen  neben  zahlreichen 
Einzeluntersuchungen  groBere  Reihen  von  eigenen  Beobachtungen  vor  allem 
von  0.  Schaumann  (219)  und  von  Rosenqvist  (62)  vor.  Ersterer  fand 
unter  11  Fallen  Imal  freie  Salzsaure.  Letzterer  fand  unter  20  Fallen 
llmal  Apepsia  gastrica,  2raal  Mangel  von  freier  Salzsaure  bei  einer  Ge- 
samtaziditat  von  22  bzw.  28  ohne  Vorhandensein  von  Milchsaure,  und 
7mal  normale  bzw.  erhohte  Aziditatswerte  bei  Vorhandensein  von  freier 
Salzsaure.  In  den  3  Fallen  von  Rosenqvist,  in  welchen  Hyperaziditat 
vorlag.  war  linal  eine  Gesamtaziditat  von  84  und  Imal  eine  seiche 
von  100  zu  konstatieren.  In  einer  von  Faber  und  Bloch  (220 
aufgestellten  Sammelstatistik  waren  bei  der  perniziosen  Anamie  die 
Falle  von  mehr  oder  minder  starker  Subaziditat  bzw.  Anaziditat  weii 
in  der  Ueberzahl,  denn  in  der  33  Beobachtungen  umfassenden  Statistik 
dieser  Autoren  (sie  enthalt  auch  die  Falle  von  Schauman)  zeigte  sich 
nur  Imal  freie  Salzsaure.  Auch  in  den  4  Fallen  von  v.  Moraczewski  (40i 
war  nic  freie  Salzsaure  nachzuweisen.  Ich  selbst  habe  unter  8  Fallen, 
bei  welchen  ich  den  Magenchemismus  untersucht  habe,  nur  2mal  freie 
Salzsaure  gefunden.  Nach  Beobachtungen  von  Bloch  (61)  ist  ubrigens  bei 
der  perniziijsen  Anaraie  unter  dem  EinfluB  voriibergehender  Besserung 
noch  eine  Steigerung  der  Salzsiiuresekretion  moglich. 
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Von  Fermenten  wurde  Pepsin  bei  der  perniziosen  Anamie  von 
V.  Moraczewski  (40)  verraiBt  und  auch  ich  habe  Pepsin  2raal  mit  der 
Mettschen  Metbode  vergebens  gesucht. 

Die  Motilitat  des  Magens  ist  sowohl  bei  den  Fallen  von  Chlo- 
rose,  wie  bei  den  Fallen  von  sekundarer  und  von  pernizioser  An- 
amie nur  ausnahmsweise  herabgesetzt  gefunden  worden.  In  denjenigen 
Fallen  von  pernizioser  Anamie,  in  welchen  eine  Apepsia  gastrica  vor- 
liegt,  kann  man  sogar  —  wie  auch  bei  anderen  Fallen  von  Apepsia 
gastrica  —  zuweiien  ein  abnorm  rasches  Verschwinden  der  Ingesta  aus 
dera  Magen  beobachten. 

Ueber  das  Verhalten  der  Magenfunktion  bei  Leukamie  oder  Pseudo- 
leukamie  ist  wenig  bekannt.  Ich  selbst  fand  je  bei  einem  Fall  von 
myelogener  und  lymphatischer  Leukamie  normale  Verhaltnisse  und  bei 
einem  Falle  von  Anaemia  splenica  bei  normaler  Motilitat  eine  geringe 
Sabaziditat  (keine  freie  Salzsaure,  Gesamtaziditat  29).  In  einem  Falle 
von  Polyglobulie  ohne  Milztumor  infolge  von  chronischer  Kohlenoxyd- 
vergiftung  vermiCte  Reinhold  (220a)  freie  HCl  im  Mageninhalte,  wahrend 
Weintraud  (124d)  in  einem  ahnlichen  mit  Milztumor  einhergehenden  Falle 
Hyperaziditat  antraf.  Derartige  Einzelbeobachtungen  konnen  indessen 
mehr  oder  weniger  vom  Zufall  abhangig  sein  und  miissen  in  ihrer 
Tragweite  erst  durch  Serienuntersuchungen  kontrolliert  werden. 

b)  Verhalten  der  Oalle. 

Ueber  das  Verhalten  der  Galle  hat  Kimura  (237)  unter  Leitung 
von  Friedrich  Miiller  an  Leichengallen  Untcrsuchungen  angestellt.  Er 
fand  in  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  einen  relativ  hohen  E\- 
tinktionskoeffizienten,  einen  ziemlich  normalen  Trockenriickstand,  ein 
relativ  hohes  spezifisches  Gewicht,  eine  nur  geringe  Herabsetzung  dor 
Viskositat.  einen  normalen  Gehalt  an  Urobilinogen  und  einen  ziemlich 
reichlichen  Gehalt  an  Urobilin.  Bei  drei  Fallen  von  schwerer,  akuter  post- 
hamorrhagischer  Anamie  waren  der  Extinktionskoefiizient  und  die 
Viskositat,  sowie  der  Urobilinogen-  und  Urobilingehalt  betrachtlich  herab- 
gesetzt und  nur  in  einem  Falle  von  Magenblutung  war  ein  normaler  Ge- 
halt an  Urobilin  zu  konstatieren.  Der  Trockenriickstand  bewegte  sich  mit 
Ausnahme  des  Falles  von  Magenblutung  in  normalen  Grenzen.  Auch 
das  spezifische  Gewicht  (bei  dem  Falle  von  Magenblutung  nicht  be- 
stimmt)  war  nicht  erniedrigt. 

Quantitative  Urobilinbestimmungen  am  Kote  (76)  hat  v.  Noorden 
ausgefiihrt.  Er  fand  in  zwei  Fallen  von  Chlorose  0,021  bzw.  0,029  g 
and  in  einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  0,920  g.  Wenn  man 
das  beriicksichtigt,  was  iiber  den  Urobilingehalt  des  Harnes  bei  Anamien 
bekannt  ist,  so  besitzen  die  hier  mitgeteilten  Untcrsuchungen  fiir  die 
Beurteilung  der  Pathogenese  der  perniziosen  Anamie  immerhin  ein  ge- 
wisses  Interesse. 
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c)  Resorption  der  Nahrung. 

Bei  schwerer  Chlorose  fanden  Friedr.  Miiller-WaUerstein  (68) 
(6  Tage),  Lipraan-Wulff  (71)  (3  Falle  rait  5—7  tagigen  Versuchen) 
norraale  Ausnutzung  fiir  Stickstoflf  und  Fett  (Die  hohe  Prozcntzahl,  die 
Fr.  Miiller  und  J.  Wallerstein  fiir  den  Fettgehalt  des  Kotes  fanden, 
war  durch  die  geringe  Fettraenge  der  Nahrung  verursacht.)  Auch  in 
dem  Falie  von  Henius  (15)  (8  tagiger  Versuch)  wurde  der  Stickstoff  der 
Nahrung  gut  ausgenutzt.  In  den  5  Fallen  von  Vannini  (75)  betrug  bei 
gemischtcr  Kost  der  N-Verlust  ira  Kot  (5 — 6  tagige  Versuchsdauer)  nur 
2  mal  10,02  und  10,84  7o  und  der  Fettverlust  nur  einmal  9,25  %.  Id 
den  librigen  Fallen  waren  die  betreffenden  Werte  niedriger.  Der  Kohle- 
hydratgehalt  des  Kotes  iiberstieg  nur  in  einem  einzigen  Falie  den  AVert 
von  0,5  %  (0,72  7o)-  Die  sogen.  grauen  Fettstuhle  der  Chlorotischen 
[v.  Jaksch  (221),  Nothnagel  (222)]  stellen  eine  seltene  und  meist 
rasch  voriibergehende  Erscheinung  dar,  deren  Ursache  bis  jetzt  noch 
nicht  voUig  aufgeklart  ist.  v.  Noorden  (76)  konnte  in  einem  ein- 
schlagigen  Falle  keinen  iiberraaCig  reichlichen  Fettgehalt  konstatieren. 
Auch  ich  konnte  derartige  Stiihle  in  einem  Falle  nachweisen,  in  welchem 
nach  Verabreichung  von  Probediat  eine  ganze  Woche  hindurch  ein  grau- 
weiBer  Stuhl  produziert  wurde,  der  bei  der  Subliraatprobe  eine  Rotfarbung 
(Urobilin)  gab.  In  dem  betreffenden  Falle  war  weder  Ikterus  noch 
bilirubinhaltiger  Urin  vorhanden. 

Bei  einem  schweren  Falle  von  sekundarer  Anamie  stellten  P.Jacob 
und  Bergell  (90)  in  einem  12  tagigen  Versuche  den  hohen  Stickstoff- 
verlust  von  16,6  %  ^^st. 

Bei  der  perniziosen  Anamie  fand  v.  Noorden  (223)  ira  Kot 
einen  Stickstoffverlust  von  5,6  7o  C^  Tage)  bezw.  4  %  (1^  Tage)  und  einen 
Fettverlust  von  11,4  7o  bezw.  3,66  %  R-  Schmidt  (31)  fand  in  seinem 
Fall  I  an  Tagen  normaler  Stuhlentleerung  in  einem  6  tagigen  Versuch 
einen  durchschnittlichen  Stickstoffverlust  von  11,66  7o  ^^^  in  seinem 
Fall  II  in  einem  dreitagigen  Versuch  12,3  7o  Stickstoffverlust,  v.  Mo- 
raczewski  (40)  fand  in  Fall  II  einen  Stickstoffverlust  von  15,2%  und 
in  Fall  IV  einen  solchen  von  12,9  bezw.  15  7o-  ^  ^^^^  Falle  von 
V.  Stejskal  und  Erben  (59)  (4  Tage)  betrug  der  Stickstoffverlust 
17  %,  der  Fettverlust  13,5  7o-  ^^  ^^^  betreffenden  Falle  konnte  auch 
ein  Kohlehydratverlust  von  1,6  %  bestimrat  werden.  Ich  selbst  (60) 
fand  in  einem  Falle  (10  Tage)  einen  Stickstoffverlust  von  8,2  %  und 
einen  Fettverlust  von  8,7  %  ^^^  ^^  einem  zweiten  Falle  (2  Tage) 
einen  Stickstoffverlust  von  9  7o  "^d  einen  Fettverlust  von  7,8  %• 
R.  Bernert  und  v.  Stejskal  (64)  stellten  dagegen  in  zwei  Fallen  bei 
einem  je  3  tagigen  Versuch  und  bei  einer  allerdings  sehr  knappen,  ea. 
5  g  pro  die  betragenden,  Stickstoffzufuhr  einen  Stickstoffverlust  von 
19,7  bezw.  21,2  7o  f^st.  Rosenqvist  (62)  fand  bei  der  krjT)togeneri- 
schen  Form  der  perniziosen  Anamie  in  einem  Falle  (6  Tage)  einen  Stick- 
stoffverlust von  8,05  7o'  Ii^  seinem  zweiten  Falle  betrug  der  Stickstoff- 
verlust in  einem  24tagigen  Versuche  5,1  %,  in  einem  19tagigen  Versuche 
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5,7  7o,  in  einem  8  tagigen  Versuche  9,2  %  ^^^  "^  einem  15  tiigigen 
Versuche  6,4%.  In  Fall  III  von  Rosenqvist  betrug  der  Stickstoffverlust 
ira  Kot  in  einem  12  tagigen  Versuche  7,3  7o?  i^  einem  11  tagigen  Ver- 
suche 10,1  7o  u^d  in  einem  12  tagigen  Versuche  8,8  %•  E.  Bloch  (61) 
fand  in  einem  Falle  bei  einem  6  tagigen  Versuche  12  7o  Stickstoffver- 
lust und  in  einem  zweiten  Falle  bei  einem  10  tagigen  Versuche  einen 
Stickstoffverlust  von  9,73  %.  Bei  einem  Fall  von  Anaemia  splenica 
fand  J.  Loewy  (95)  im  Kot  10,5^0  Stickstoff-  und  3,3 7o  Fettverlust. 
Bei  Anchylostoma-Anamie  fand  Bohland  (65)  bei  2  Fallen  einen 
Stickstoffverlust  von  11 — 13  7o?  wahrend  die  Fettausnutzung  normal  war. 
Battistini  und  Micheli  (224)  fanden  gleichfalls  einen  erheblichen  Stick- 
stoffverlust (12,18  7o)  ^^d  einen  nur  geringen  Fettverlust  (3,23  %). 
Vannini  (65a)  konstatierte  unter  5  Fallen  von  Anchylostoma-Anamie 
4  mal  eine  Herabsetzung  der  Stickstoffausnutzung  (der  Kotstickstoff 
betrug  zwischen  19,71  und  10,36%),  sowie  2  mal  eine  Herabsetzung 
der  Fettausnutzung  (10,47  und  14  7o  Fett  im  Kot).  F.  Schupfer  und 
de  Rossi  (41)  fanden  in  ihren  3  Fallen  gleichfalls  eine  gute  Resorption 
des  Fettes  und  eine  leichte  Herabsetzung  der  Stickstoffresorption. 

Ueber  den  Stickstoffverlust  im  Kot  bei  der  Bothriocephalus-Anamie 
laBt  sich  aus  den  Tabellen  von  Rosenqvist  folgendes  berechnen: 
Fall       I  (5  Tage)  =  11,7  % 

,       IV  (7      „    )  =  16,6  0/, 

,.       VI  (4      „    )  =  12,3  0/, 

,     Vn  (6      „    )  =  15.3  0/, 

,    Vm(13    „.)  =     6,0  0/, 

,       IX  (5     „    )  =  18,7  0/, 

„        X  (5      „    )  =  14,2  0/, 

„       XI  (10    „    ).  =     5,5  0/, 

„      XII  (16    „    )  =     7,5  0/, 

„    Xin  (7      ,    )  =  10,4  0/, 

,    XIV  (7      „    )  =     8,0  0/, 

„      XV  (43    „    )  =  10,3  0/, 

,    XVI  (7      „    )  =     7,8  0/, 

„  XVn  (14  „  )  =  18,3  0/,. 
Eine  zusammenfassende  Betrachtung  der  bei  der  perniziosen  Anamie 
erhobenen  Befunde  zeigt,  dafi  die  Stickstoffausfuhr  im  Kot  zuweilen  das 
DurchschnittsmaaB  und  auch  die  obere  Grenze  des  Normalen  iiberschreitet. 
In  besonders  ausgepragtem  Grade  bezw.  nicht  ganz  selten  ist  dies  bei 
den  sogen.  Helminthen-Anamien  der  Fall.  Die  Steigerung  der  Stickstoff- 
ausscheidung  iiber  das  gewohnliche  MaaB  ist  jedoch  keineswegs  konstant, 
sondern  wir  finden  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  —  und  zwar  bei 
den  kryptogenetischen  Form  en  der  perniziosen  Anamie  haufiger  als  bei 
den  durch  Helminthiasis  bedin^ten  Formen  —  Werte,  welche  durchaus 
im  Bereich  des  Normalen  liegen.  Betrachtet  man  in  den  einzelnen 
Versuchen  die  Gesamtmenge  des  tatsachlich  zur  Resorption  gelangten 
Stickstoffs,  so  findet  man,  daB  die  zur  Resorption  gelangte  Stickstoff- 
menge  in  der  weitaus  iiberwiegcnden  Mehrzahl  siimtlichcr  Falle  so  groB 
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war,  daB  sie  zur  Ernahrung  der  betreflfenden  Personen  vollkomraen  aus- 
reichte.  Es  kann  also  von  einer  Entstehung  der  pemiziosen  Anaiuie 
durcli  eine  verminderte  Resorption  der  Nahrung,  wie  sie  von  einzelnen 
Autoren,  z.B.  C.  Eisenlohr  (225),  F. Martins  (226)  u.  A.,  vennutet  wurde. 
nicht  gut  gesprochen  werden,  denn  auch  die  beziiglich  der  Fettausnutzung 
orhobenen  Befunde  sprechen  keineswegs  in  dieseni  Sinne.  War  doch 
auCer  in  dem  Fallc  von  v.  Stejskal  und  Erben  (59),  in  welchem  die 
tiigliche  Fettzufuhr  nur  60,2  g  betrug,  die  Ausnutzung  des  Fettes  diirch- 
schnittlich  eine  ganz  gute.  Es  laBt  sich  sogar  die  Frage  der  Fettaus- 
nutzung noch  klarer  beurteilen,  als  die  Frage  der  Stickstoffaiisnutzung, 
(Icnn  es  erscheint  nicht  ausgeschlossen,  daC  in  einer  Reihe  von  Fallen, 
in  welchen  relativ  hohe  AVerte  fiir  den  Kotstickstoff  erhoben  wurden,  ein 
Teil  des  Kotstickstoffs  von  der  Dannwand  selbst  geliefert  worden  ist. 
Wissen  wir  doch  aus  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  (cf.  spater), 
daU  wir  bei  Fallen  von  pernizioser  Anamie  nicht  gerade  sclten  In- 
filtrationen  der  Schleimhaut  (mit  vorwiegend  einkernigen  Leukozyteni 
vorfinden,  welche  auf  pathologische  Vorgange  in  der  Darmwand  mit  even- 
tueller  Abgabe  von  eiweiChaltigem  Material  schlieCen  lassen.  Jedenfalls 
besitzt  die  friiher  in  dem  vorliegenden  Zusammenhange  haufig  in  die  Dis- 
kussion  gezogene  „Atrophie  der  Darmwand",  die  ich  selbst  (197)  unter 
10  Fallen  nur  6  raal  konstatieren  konnte,  heutzutage  nicht  mehr  ein  so 
groCes  Interesse,  nachdem  Kn.  Faber  und  C.E.  Bloch  (220  u.  227)  in  Ver- 
folgung  Heubnerscher  (228)  und  Gerlachscher  (229)  Studien  auch  fur  die 
perniziosc  Anamie  den  Nachweis  erbracht  haben,  daC  die  betreffenden 
Bilder  nicht  die  Folge  einer  Atrophie,  sondern  die  Folge  einer  abnonnen 
Dehnung  der  Darmwand  darstellen,  w^elche  durch  eine  post  mortem 
erfolgende  Gasentwickiung  im  Darm  bedingt  wird.  Selbst  Nothnagel 
(230)  hat  sich  zuletzt  beziigliclr  der  Existenz  einer  Darmatrophie  sehr 
skeptisch  geauCert. 

Bei  der  chronischen  Leukamie  haben  Pettenkofer  und  C.  Voir  (6i 
(1  tagiger  Versuch)  und  R.  Fleischer  und  Penzoldt  (81)  (je  5  tagiger 
Versuch)  Stickstoffverluste  von  17  bezw.  17,7  %  ™  Kot  beobachtet. 
Der  Fettverlust  betrug  in  dem  Falle  von  Pettenkofer  und  Voit  7%. 
K.  May  {46)  fand  bei  myelogener  Leukamie  bei  einem  3tagigen,  mit 
reiner  Milchnahrung  ausgefiihrten,  Versuche  einen  StickstoflFverlust  von 
5,6  %  uiid  einen  Fettverlust  von  6  7o-  ^'-  Moraczewski  (84)  fand 
bei  myelogener  Leukamie  in  einem  6  tagigen  Versuche  einen  StickstoiT- 
verlust  von  4,4  %.  In  dem  Falle  von  myelogener  Leukamie  (5  Tage) 
V.  Stejskals  und  Erbens  (87)  betrug  der  Verlust  8,95%  Stiekstoff 
und  2,5  7o  Fett.  v.  d.  Wey  (47)  fand  in  seinem  Fall  I  im  ersten 
Ausnutzungsversuch  (10  Tage)  9,06%  Stiekstoff  und  5,3%  ^^^^^  i™ 
zweiten  Ausnutzungsversuch  (10  Tage)  5,63%  Stiekstoff  und  6,2 7o  f^*^- 
im  dritten  Ausnutzungsversuch  (8  Tage)  5,27  7o  Stiekstoff  und  8,7  7o  Feti 
und  im  vierten  Ausnutzungsversuch  (5  Tage)  9,1  7o  Stiekstoff  und 
10,4%  Fett.  Lii  Fall  II  v.  d.  Weys  (7  Tage)  betrug  der  Verlust  an 
Stickstod*    9,7  7o    ^^nd  an  Fett  5,5  %•     B^i    chronischer    lymphatischer 
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Leukamie    fanden  v.  Stejskal    und  Erben    (Stagiger  Versuch)  im  Kot 
18,6 7o  StickstofF-  und  22,2 7o  Fettverlust.    Dagegen  fanden  Botazzi  und 
Orefici  (85)    bei    einem    Falle  von    lymphatischer  Leukaraie    die  Fett- 
resorption    normal.     Bei    einer  taglichen  Fettzufuhr  von  etwa  39  g  fand 
Magnus-Levy  (14)   bei  akuter  Leukamie  (Fall  II)    in  einem   7  tagigen 
Versuch  einen  Stickstofifverlust  von  etwas  mehr  als  12%.    Bei  Pseudo- 
leukiimie  (7  Tage)  fand  v.  Moraczewski  (84)  12,67o  Stickstofifverlust. 
Wenn  man  diese  Zahlen  iiberblickt,    so  finden  sich  auch  hier,  ahn- 
lich  wie  bei  der  perniziosen  Anamie,    bald    niedrige,    bald    hohe  AVerte. 
Jedenfalls  darf  man  aus  den  —  namentlich    bei    rayelogener    Leukamie 
—  erhoben^n  Befunden  schlieCen,   daC  zahlreiche  Falle    der   hier  inter- 
essierenden  Art  eine  durchaus  normale  Resorption   besitzen.     Aber  audi 
in    denjenigen    Fallen,    welche    hohe    StickstoflFwerte    im  Kote    zeigten, 
miissen    die    hohen  AVerte    fiir    den    KotstickstoflF   nicht  stets  und  unter 
alien    Umstanden    durch    der    Resorption    entgangenes    stickstoffhaltiges 
Material    bedingt    sein,    da  Weintraud  (231)    nachweisen    konnte,    daC 
bei  der  Leukamie  die  Fazes  eine  Vermehrung  der  Xanthinkorper  zeigen. 
Weintraud    fand    mittels    der    Methode    der  Fallung  mit  Kupferoxydul 
bei  einem  Falle  von  Leukamie  in  den  Fazes  lOmal  mehr Xanthinbasen, 
als  ein  Gesunder    durch    den    Urin    ausscheidet.     Er  fand  fast  1  g  pro 
(lie,  wahrend  er  bei  Benut/ung    derselben    Methode    bei    Gesunden    eine 
tiigliclie    Ausscheidung    von    nur    0,1 — 0,5  g    Xanthinbasen    nachweisen 
konnte.  eine  Menge,  die  dazu  noch  nach  den  Untersuchungen  von  K.  Pe- 
tren(232)  zu  hoch  ist.     Denn  Petren  fand  mit  der  Methode  von  Sal- 
kowski    bei    einem    Gesunden  nur  0,068  g  Xanthinbasen  pro  die,    und 
Galdi  (103)  fand  bei  einem  Rekonvaleszenten  von  einer  akuten  Krankheit 
auch  nur  0,020g.  M.Kriiger  und  A.Schittenhelm  (233)  fanden  allerdings 
mit    der    alten    Kupfermethode    bei    gemischter  Kost  eine  taglicho  Aus- 
scheidung von  0,11  g  Xanthinbasen  =  0,0532  g  BasenstickstoflF.    Auch 
Galdi  (103)  hat  an  2  Fallen  von  myelogener  Leukamie  der  Naunynschen 
Klinik  die  Xanthinbasen  und  die  Harnsaure  nach  der  Methode  von  Sal- 
kowski  je  4  Tage    bei    gemischter    Uiat    in    den  Fazes  bestimmt.     Er 
fand  in  Fall  I  eine  durchschnittliche  Tagesausscheidung  von  37,4459  mg 
(Minimum  9,54  mg.  Maximum  80,496  mg)    und  in  Fall  II    eine    durch- 
.schnittliche  Tagesausscheidung  von  127,783  mg    (Minimum    27,984  mg. 
Maximum  193,662  mg).     Die    durchschnittliche    tiigliche    Harnsaureaus- 
scheidimg    in    den    Fazes    betnig  in  Fall  I  0,017  g  (Minimum  0,013  g, 
31aximum  0,026  g)    und    in   Fall  II  0,034  g    (Minimum  0,013  g.  Maxi- 
mum 0.048  g).     In  Fall  I    betrug  die  Menge  der  in  den  Fazes  erschei- 
nenden  Xanthinbasen    etwa  die  Halfte  der  im  Ham  erschienenen  Menge 
und  in  Fall  II  iiberstieg  die  Menge  der  Xanthinbasen  in  den  Fazes  sogar 
die  jenige  im  Harne.  Da  die  Xanthinbasen  der  Fazes  nicht  aus  dem  Nuklein 
der    Xahrung    stammen  (Weintraud.    Petren),    sondern    als  Abkomm- 
linge  von  Nukleinen  der  Darmwand  oder  der  driisigen  AnhSnge  des  Ver- 
dauungsapparates  angesehen  werden  diirfen,    so    besitzen    sie    gerade  in 
dieser  Eigenschaft  hier  ein  besonderes  Interesse. 
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Von  den  Aschebestandteilen  soil  hier  nur  das  Kochsalz  und  d;is 
Eisen  erwahnt  werden,  weil  wir  von  dem  ersteren  wissen,  daU  ein  nor- 
maler  Stuhl  entweder  kein  Kochsalz,  oder  nur  ganz  geringe  Spuren  von 
Kochsalz  enthalt,  und  beziiglich  des  Eisens  seiner  Zeit  eine  Vermehrung 
dieser  Substanz  ini  Stuhle  von  H.  v.  HoBlin  (234)  behauptet  worden  ist. 

Bei  der  perniziosen  Anamie  fand  v.  Moraczewski  (40)  in  Fall  1 
(7  Tage)  eine  tiigliche  Chlorausscheidung  von  0,231  g,  in  Fall  II  eine 
solche  von  0,021  g,  in  Fall  III  0,097  g  und  in  Fall  IV  0,018  g.  v.  Stejskal 
und  Erben  (59)  fanden  in  ihrem  Falle  (4  Tage)  eine  Chlorausscheidung 
von  0,466  g.  Ich  selbst  (60)  fand  in  ineinera  Falle  I  (10  Tage)  0,17  g 
Kochsalz  pro  die  \m  Stuhl. 

Den  Eisengehalt  des  Stuhles  fand  v.  HoBlin  (234)  bei  Chloro- 
tischen  etwas  hoher,  als  bei  Gesunden,  doch  stellen  die  Zahlen 
V.  HoClins,  auf  Trockenkot  berechnet,  Prozentualwerte  dar  und  lassen. 
infolgedessen  kein  sicheres  Urteil  iiber  die  Gesamtmenge  der  Tagesaus- 
scheidung  zu.  v.  HoBlin  sah  in  diesen  Befunden  eine  Stiitze  fiir  die 
Aufifassung,  daB  als  Ursache  der  Chlorose  latente  Darmblutungen  anzu- 
schuldigen  seien,  eine  Auffassung,  die  auch  Lloyd  Jones  (235)  vertritt. 
In  neuester  Zeit  hat  sich  jedoch  0.  Rossel  (236)  mit  der  Aloinprobe, 
einem  auch  nach  meiner  Erfahrung  ausgezeichneten  Blutnachweis,  nicht 
von  dem  haufigen  Yorkommen  von  Blut  in  den  Fazes  iiberzeugen  konnen. 

Zur  Beurteilung  des  Verhaltens  der  Verdauungssafte  diirften  hier 
auch  noch  einige  Untersuchungen  iiber  die  Fettspaltung  interessieren. 
So  fand  v.  Noorden  (16)  in  2  Fallen  von  hochgradiger  Chlorose 
77  bzw.  81  %  <^^s  Fettcs  aus  Fettsauren  und  -seifen  bestehend.  Bei 
der  perniziosen  Anamie  fand  ich  selbst  (60)  in  Fall  I  gespaltenes 
Fett  in  der  Menge  von  52  7o  (^^  7o  Fettsauren  und  12  7o  Fettseifen) 
und  in  Fall  II  (in  den  2  letzten  Tagen)  in  der  Menge  von  72  %  (^^  % 
Fettsauren    und  20  %  Fettseifen). 

Eigenartige,  sich  mit  Lugolscher  Losung  intensiv  braunrot  farbende 
Kristalle  hat  jiingst  J.  Miiller  (234a)  in  den  Fazes  bei  pernizioser  Anamie 
beobachtet. 

d)  Zersetzungsprozesse  itn  DarmkanaL 

Da  im  vorhergehenden  Kapitel  bereits  verschiedene  Befunde  er- 
wahnt worden  sind,  die  am  Urin  beziiglich  der  enterogenen  Zersetzungs- 
produkte  erhoben  wurden,  so  soil  hier  nur  bemerkt  werden,  daB  man 
sowohl  bei  der  Chlorose,  als  bei  der  perniziosen  Anamie  und  auch 
bei  der  Leukamie  atiologische  Beziehungen  zwischen  abnonnen  Zer- 
setzungen  im  Darmkanal  und  dem  Entstehen  der  Krankheit  vermutet  hat, 
Duclos  (191),  Sir  Andrew  Clark  (192),  Bouchard  (193),  Cou- 
turier (194),  Nothnagel  (195)  u.  a.  haben  die  Auffassung  geauBert, 
daB  die  bei  Chlorotischen  so  haufige  Obstipation  durch  Bildung  abnorm 
groBer  Mengen  von  giftigen  Zersetzungsprodukten  das  Blut  schadige.  Fur 
die  Entslehung  der  perniziosen  Anamie  hat  man  nicht  bloB  die  gif- 
tigen Substanzen  verschiedener  Parasiten,    so   insbesondere  von  Bothrio- 
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cephalus  latus  und  von  Anchylostoraa  duodenale  verantwortlich  gemacht, 
sondern  auch  Falle  der  kryptogenetischen  Form  durch  eine  entcrogene 
Intoxikation  zu  erklarea  versucht.  [W.  Hunter,  Vannini,  Ewald, 
E.  Grawitz,  Wiltscliur  (60)  u.  a.]  Die  Leukamie  hat  Kottnitz  (153) 
als  eine  Vergiftung  mit  Pepton  bezeichnet  und  Vehsemeyer  (196) 
hat  an  enterogen  wirksame  Moraente  gedacht,  weil  man  bei  Leukamie 
sowohl  ira  Anfange,  wie  im  weiteren  Verlaufe  nicht  selten  Krankheits- 
erscheinungen  von  Seiten  des  Verdauungskanals  zu  beobachten  Gelegenheit 
hat.  Fiir  keine  der  hier  skizzierten  Theorien  hat  sich  aber  bis  jetzt  ein 
irgendwie  zureichender  Beweis  erbringen  lassen,  denn  weder  bei  der  Chlo- 
rose  [v.  Noorden  (76)],  noch  bei  der  pemiziosen  Anamie,  noch  bei  den 
verschiedenen  Formen  von  Leukamie  hat  sich  in  der  Mehrzahl  der  Falle 
eine  Verraehrung  des  Indikans,  der  Aetherschwefelsauren,  der  fliichttgen 
Fettsauren,  der  Ptomaine,  oder  sonstiger  als  Indikatoren  fiir  das  Ver- 
halten  der  Zersetzungsvorgange  im  Darme  benutzbarer  Bestandteile  des 
Urins  nachweisen  lassen.  Weiterhin  habe  ich  die  von  Vannini  (197) 
ausgefiihrten  Versuche,  durch  Erzeugung  einer  kiinstlichen  Koprostase 
bei  Kaninchen  Veranderungen  des  Blutbildes  zu  erzeugen,  mit  ver- 
besserter  Methodik  nachgepriift  (198)  und  habe  hierbei  eine  nur  ganz 
geringfiigige  Verminderung  der  Erythrozytenzahl  ohne  nennenswerte 
GroCen-  oder  Forraenveranderung  der  roten  Blutkorperchen,  aber  keine 
irgendwie  in  Betracht  koramende  Aenderung  des  Hamoglobingehalts  fest- 
stellen  konnen.  Ferner  war  die  hamolytische  Kraft  des  Blutserums  der 
Versuchskaninchen  in  keiner  Weise  anders,^  als  diejenige  von  Tieren  roit 
durchgiingigem  After.  Diese  Versuche  stehen  also  in  Widerspruch  sowohl 
mit  denjenigen  von  Vannini  (197),  als  mit  solchen  von  Kasnow  (199), 
welcher  bei  Unterbindung  des  Mastdarms  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Veranderungen  an  den  roten  Blutkorperchen  festgestellt  hatte.  In  dem- 
selben  Sinne  fielen  auch  E.  Blochs(61)  Versuche  aus,  welcher  bei  Ge- 
sunden  und  bei  Fallen  von  Biermerscber  Anamie  Fazesextrakte  dar- 
stellte  und  diese  Tieren  in  die  Blutbahn  injizierte.  Die  Falle  von 
Bierraerscher  Anamie  zeigten  in  den  betreffenden  Versuchen  gleich- 
falls  keine  vennehrte  Giftigkeit  der  Fazes.  Da  ich  auch  in  dem  Blut- 
serum  von  Patienten,  welche  an  schweren  Formen  von  chronischer  Ob- 
stipation gelitten  hatten,  keine  Steigerung  der  hamolytischen  Kraft  ge-. 
genuber  der  Norm  nachweisen  konnte,  so  halte  ich  auch  jetzt  noch  an 
meinem  bereits  friiher  (60)  geauBerten  Urteil  fest,  daC  das  zur  Zeit 
vorliegende  Material  noch  nicht  genugt.  um  die  Theorie  der  Entstehung 
der  hier  genannten  Krankheiten  als  Folge  einer  enterogenen  Auto- 
intoxikation  hinreichend  zu  stiitzen.  Daniit  soil  jedoch  keineswegs 
geleugnet  werden,  daQ  bei  Fallen  von  Anamie  mehr  oder  weniger  haufig 
Storungen  der  Darmfunktion  vorkommen,  die  bei  den  Fallen  von  Chlo- 
rose  hiiufiger  in  Form  von  Obstipation  und  bei  den  Fallen  von  pemi- 
zioser  Anamie  haufiger  in  Form  von  Diarrhoen  zu  Tage  treten.  Solche 
♦Storungen  diirften  jedoch  mehr  Folge  als  Ursache  der  Anamie  seiu, 
die,  wie  bereits  friiher  angedeutet  ist,  sicherlich  auch  zu  Veranderungen  der 
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Magen-  und  Darmsekrete  fiihren  kann.  Wissen  wir  doch  u.  a.,  dali  die 
Apepsia  gastrica,  wie  sie  auch  bei  pernizioser  Anamie  vorkoiiimt,  in 
gewissem  Grade  eine  Disposition  zu  Diarrhoen  abgibt  und  daB  bei 
der  perniziosen  Anamie  und  ebenso  bei  Fallen  von  Leukaiiiie  Wuche- 
rungen  des  lymphatischen  Gewebes  in  der  Darrawand  mcht  gerade  selten 
beobachtet  sind  [cfr.  Litten  (200),  M.  Koch  (201),  Schauman  (202i, 
II.  StrauB  (60  u.  198),  E.  Bloch  und  H.  Hirschfeld  (202a)  u.  A.].  Viel- 
leicht  gelingt  es  einer  weiteren  Ausbildung  der  Methodik,  exaktere  Be- 
weise  fiir  die  Existenz  enterogener  Autointoxikationen  zu  bringen,  als 
es  z.  Zt.  der  Fall.  Aber  auch  dann  ist  noch  zu  bedenken,  daB  da,  wo  eine 
Steigerung  der  enterogenen  Zersetzungsprodukte  im  Urin  auftritt.  diese, 
wie  bereits  oben  (S.  920)  erwahnt  wurde,  recht  gut  auch  durch  eine  von  der 
Anamie  abhangige  Herabsetzung  der  histogenen  Umformung  der  entero- 
genen Zersetzungsprodukte  bedingt  sein  kann.  Eine  solche  Auffassung 
der  Dinge  wird  in  keiner  Weise  durch  die  Tatsache  entkraftet,  daB 
eine  Verbesserung  der  Ernahrung  und  die  Anwendung  sonstiger  zur  Be- 
handlung  von  Magen-Darmstorungen  dienender  MaaBnahraen  ein  giinstiger 
EinfluB  auf  den  Verlauf  anamischer  Zustande  beobachtet  word  en  ist 
[E.  Grawitz  (203),  eigene  Beobachtungen  (197)  u.  a.],  denn  eine  Verbesse- 
rung der  Ernahrung  ist  an  sich  schon  geeignet,  jede  Krankheit  in  giin- 
stigem  Sinne  zu  beeinflussen. 


V,   Der  Einfluss  der  Blutkrankheiten  auf  die  Chemie 
des  Blutes  und  der  Gewebe. 

A.  Chemie  des  Oesatntblutes  und  des  Blutserums. 

a)  Osmotische  Konzentration. 

Die  osmotische  Konzentration  des  Blutes  ist  nach  v.  Koranyi 
(63)  haufig  abnorm  gering,  doch  werden  auch  nicht  selten  ganz  normaJe 
Werte  gefunden.  Wenigstens  sah  A.  KoBler  (238)  bei  Chlorose  die 
Wcrte  zwischen  — 0,55  und  — 0,56**  und  bei  sekundarer  Anamie  TVerte 
zwischen  — 0,5'4  und  — 0,565^  schwanken.  Ich  .selbst  beobachtete  bei 
pernizioser  Anamie  — 0,56®  bezw.  — 0,57^  und  bei  einem  Fall  von 
schwerster  sekundarer  Anamie  — .0,56®,  wahrend  ich  in  einem  anderen 
ahnlichen  Falle  nur  —  0,52 <>  feststellen  konnte.  A.  Landau  (239)  gibt 
bei  zwei  Fallen  von  pernizioser  Anamie  Werte  von  —0,53  und  —  0,56^ 
an.  Bei  Ban tischer  Krankheit  fand  ich  0,55 ^  Bei  myelogener  Leuk- 
amie  fand  ich  einen  Wert  von  —  0,59®  (298),  und  auch  Th.  Rumpel 
verzeichnet  bei  Leukamie  einen  gleichen  Wert  (243  a).  Blutentziehungen 
fuhren  nach  Versuchen  von  v.  Limbeck  (240),  Koppe  (241),  H.  Ham- 
burger (242),  M.  Loper  (243)  sowie  nach  eigenen  am  Menschen  ausge- 
fiihrten  Untersuchungen,  wenn  iiberhaupt,  nur  zu  ganz  geringfiigigen  Aen- 
derungen  des  osmotischen  Drucks. 

Die    elektrische  Leitfahigkeit   des  Blutserums  fanden   Ceconi 
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und  Micheli  (244)  sowie  A.  Bickel  und  P.  Fraenckel  (245)  bei  Ohio- 
rose  in  normaler  Breite. 

b)  Speziflsches  Gewicht. 

Ueber  das  spezifische  Gewicht  des  Gesamtblntes  liegen  zahlreiche 
Untersuchungen  vor  [L.  Devoto  (246),  E.  L.  Jones  (247),  Schmaltz 
(248),  Peiper  (249),  0.  Th.  Siegl  (250),  A.  Haramerschlag  (251), 
KoBler  (238),  Grawitz  (141),  v.  Limbeck  (240),  Scholkoff  (252), 
Menicanti  (253),  Dieballa  (254),  Biernacki  (255)  u.  a.],  aus  welchen 
sich  ergibt,  daU  bei  fast  alien  Bluterkrankungen  eine  Erniedrigung  des 
spezifischen  Gewichts  moglich  ist.  Nach  E.  Grawitz  (141)  schwankt  bei 
der  Chlorose  das  spezifische  Gewicht  zwischen  1035  und  1045,  doch 
konnen  bei  Anwesenheit  von  Komplikationen  auch  niedrigere  Werte  beob- 
achtet  werden.  Es  diirften  dies  aber  nicht  mehr  reine  Falle  von 
^Chlorosis  simplex"  sein.  So  fand  u.  a.  Askanazy  (256)  bei  schweren 
Fallen  von  Chlorose  und  bei  schweren  Formen  von  sekundarer  Anamie 
eine  Erniedrigung  des  spezifischen  Gewichte.  Bei  schweren  Formen  von 
sekundarer  Anamie,  namentlich  bei  Fallen  von  Karzinom-Kachexie  und 
nach  sehr  schweren  Blutungen  kann  man  iiberhaupt  nicht  gerade  ganz 
selten  Werte  unter  1035  beobachten.  So  sah  ich  selbst  bei  einer  schweren 
Karzinom-Anamie  einmal  einen  Wert  von  1028  und  Grawitz  (141) 
beobachtete  einmal  nach  einer  Magenblutung  ein  spezifisches  Gewicht 
von  1025.  Werte  unter  1030  sind  von  verschiedenen  Autoren  vor  allera 
bei  der  perniziosen  Anamie  gefunden  worden.  Baginsky  fand  ein- 
mal bei  einem  an  pemizioser  Anamie  leidenden  Kinde  einen  W^ert  von 
1020  und  ich  selbst  konnte  einmal  bei  pemizioser  Anamie  einen  Wert 
von  1021  beobachten.  Bei  Polyglobulie  mitMilztumor  fand  Weintraud 
(124d)  W'erte  zwischen  1057  und  1067  und  PreiB  (256a)  beobachtete 
bei  derselben  Erkrankung  einen  Wert  von  1065.  Auch  bei  der  Anchylo- 
stoma-An^mie  wurde  eine  Erniedrigung  des  spezifischen  Gewichts  fest- 
gestellt  [Schupfer  und  de  Rossi  (41)].  Bei  Leukamie  fand  Dieballa 
(254)  Werte  zwischen  1042  und  1060,  Askanazy  (256)  zwischen  1038 
und  1060,5.  Nach  Grawitz  kann  man  aber  auch  hier  unter  Umstanden 
niedrige  Werte,  bis  1036,  beobachten. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Blntsernms  pflegt  bei  Fallen  von 
Chlorose,  von  sekundarer  Anamie  und  von  pemizioser  Anamie  im 
allgemeinen  erheblich  weniger  erniedrigt  zu  sein,  wie  dasjenige  des  Gesamt- 
blutes.  Eine  Yerminderung  des  spezifischen  Gewichts  des  Blutsenmis 
trifft  man  bei  chronischen  Blutverlusten  und  bei  Anamie  infolge  von 
malignen  Tumoren  haufiger  als  bei  Fallen  von  pemizioser  Anamie,  fiir 
welch  letztere  oft  gerade  der  Gegensatz  zwischen  der  starken  Yerminde- 
rung des  spezifischen  Gewichts  des  Gesamtblntes  und  der  nur  geringen 
Aenderang  des  spezifischen  Gewichts  des  Blutserums  auffallig  ist.  Eine 
Yerminderung  des  spezifischen  Gewichts  des  Blutserums  findet  sich  zu- 
weilen  auch  bei  Fallen  von  Chlorosis  „gravis"  im  Gegensatz  zur  Chlo- 
rosis ^simplex",  bei  welch'  letzterer  das  spezifische  Gewicht  des  Blut- 
serums  meist    innerhalb    mehr   oder   weniger    normaler   Grenzen    liegt. 
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Becquerel  und  Rodier  (257)  fanden  bei  der  Chlorosis  simplex  im 
Mittel  1028,1  und  Hammerschlag  (258)  sowie  Askanazy  (256)  nicht 
unter  1027.  Weintrauds  (124d)  Werte  bei  Polyglobulie  mit  Milztumor 
schwankten  zwischen  1025,3  und  1026,6.  Bei  Polyglobulie  ohne  Milz- 
tumor fand  Geisbock  (257a)  ein  spez.  Gew.  von  1066 — 1067.  Bei 
Leukamie  fand  Grawitz  ein  spez.  Gewicht  von  1023 — 1029.  Die 
Werte  von  Askanazy  lagen  bei  der  gemischtzelligen  Leukamie  zwischen 
1020  und  1035.  Ich  selbst  fand  bei  Leukamie  zweimal  1025  und 
Magnus-Levy  (14)  einmal  1025,5. 

c)  Trockenrtickstand. 

Der  Trockenriickstand  des  Cresamtblutes  wurde  von  Stintzing 
undF.A.  Gumprecht  (259)  bei  alien  Anamien  emiedrigt  gefunden.  Diese 
Autoren  fanden  bei  Carcinoma  ventriculi  den  Trockenriickstand  des 
Blutes  zuweilen  bis  unter  die  Halfte  des  Normalen  gesunken,  doch 
bildeten  derartig  niedrige  Werte  keineswegs  die  Regel.  Auch  Kruger 
(260),  Stintzing  und  Gumprecht  (259),  S.  v.  Moraczewski  (261)  so- 
wie Jellinek  und  Fr.  Schiffer  (262)  sahen  hierbei  Werte  bis  unter  10  7o- 
Der  niedrigste  Wert  von  Jellinek  und  Schiffer  (262)  betrug  nur  9,15  %, 
derjenige  von  S.  v.  Moraczewska  sogar  nur  8,61  %.  Sehr  niedrige  Werte 
fanden  auch  KoBler  (238)    und  0.  Moritz  (263). 

Bei  der  perniziosen  Anamie  beobachtete  Grawitz  (141)  Werte  bis 
unter  lOVo-  Bei  Th.  Rumpf-Dennstedt  (264)  findet  sich  einmal  9,95  7o 
und  bei  0.  Moritz  (263)  einmal  9,6 7o  angegeben.  S.  v.  Moraczewska 
(261)  sah  einmal  8,59  7o  und  Erben(265)  beobachtete  sogar  einmal  den 
Wert  von  8,43^0'  Auch  in  2  Fallen  von  Stintzing  und  Gumprecht 
(259)  sovrie  in  je  einem  Falle  von  Biernacki  (255)  und  von  Sawjalow 
(266)  betrug  der  Trockenriickstand  nicht  mehr  als  12  7o- 

Bei  Chlorose  haben  verschieden^  Beobachter  [Biernacki,  Stintzing 
und  Gumprecht,  KolJler,  Grawitz,  v.  Noorden  (76),  S.  v.  Mora- 
czewska, Askanazy,  Jellinek  und  Schiffer,  Maxon,  0.  Moritz] 
Werte  beobachtet,  die  teils  normal  waren,  toils  an  der  unteren  Grenze 
des  Normalen  lagen,  teils  aber  auch  als  abnorm  niedrig  bezeichnet  werden 
miissen.  Speziell  sind  von  Biernacki,  von  Stintzing  und  Gumprecht, 
von  V.  Noorden  und  von  Maxon  (267)  Werte  unter  12  7o  beobachtet 
worden.  Im  allgeraeinen  kann  man  aber  sagen,  daB  der  Trockenriick- 
stand des  Gesaratblutes  der  Falle  von  Chlorose  sich  den  Normalwerten 
haufiger  nahert,  als  dies  bei  anderen  Formen  von  Anamie  zu  beob- 
achten  ist. 

Bei  Polyglobulie  mit  Milztumor  fand  Weintraud  (124d)  Werte 
zwischen  22,68  und  29,03  7o  ^d  bei  Polyglobulie  ohne  Milztumor  sah 
Geisbock  (257a)  Werte  zwischen  24,83  und  26,48  7o- 

Auch  bei  Leukiiraie  und  Pseud oleukamie  konnte  bald  eine 
geringere,  bald  eine  groBere  Verminderung  des  Trockenriickstandes  festge- 
stellt  werden,  denn  es  wurden  bei  Leukamie  von  Fr.Mosler. Werte  zwischen 
18,4  und  11,9  7o7  von  Fr.  Kruger  (260)  ein  Wert  von  18,63  %i  von  E. 
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Freund  und  F.  Obermayer  (268)  ein  Wert  von  10,4  %  (gemischtzellige 
Form),  von  Askanazy  (256)  (gemischtzellige  Form)  Werte  zwischen 
13,76  7o  «iid  19,52  %,  von  Biernacki  ein  Wert  von  18,95  %,  von 
Erben  (269)  ein  Wert  von  13,8  bezw.  15,0  %  (IjTuphatische  Form)  be- 
obachtet,  und  0.  Moritz  gibt  einmal  18,7  7o  ^^'  B^i  Pseudoleukamie 
fanden  Stintzing  und  Gumprecht  15  %  ^^^  S.  v.  Moraczewska 
sowie  0.  Moritz  17  %  Trockenriickstand. 

Am  Blutsernm  stellten  KoBler  (238),  Erben  (270)  und  Aska- 
nazy (256)  bei  Fallen  von  Chlorose  Werte  von  iiber  8  7o  f®st.  Grawitz 
(141)  fand  jedoch  bei  2  schweren  Fallen  Werte  von  7,28  und  7,6  7o- 
Auch  in  den  Fallen  Biernackis  (255)  und  v.  Limbecks  (240)  fanden 
sich  neben  normalen  Werten  auch  solche  von  7,73,  7,20  und  6,48  ^o  ver- 
zeiehnet.  Es  fragt  sich  jedoch,  ob  dies  Falle  von  Chlorosis  ^simplex"  oder 
von  Chlorosis  „grans"  waren.  Bei  sekundarer  Anamie  fand  Koiiler 
(238)  einmal  einen  Wert  von  8,05  und  Biernacki  (255)  von  7,1  7o-  Bei 
Karzinom-x\namie  fanden  Popp  (269a)  einmal  7,84  %,  Strauer  (269b) 
unter  10  Fallen  einmal  10,9  und  5mal  subnormale  Werte  von  8,5  bis 
6,8  %  und  Coenen  (269c)  in  einem  von  mir  selbst  beobachteten  Fall 
von  Magenkarzinom  6,0  %.  Askananzy  (256)  stellte  Werte  von  7,2 
bis  9,1  %  fest  und  einmal  bei  einer  Komplikation  mit  Hamatemesis  6,2  %. 
Erben  (269d)  beobachtete  bei  einem  Falle  von  Magenkarzinom  8,3  ^/(j.  Bei 
der  perniziosen  Anamie  fanden  Erben  (265)  einmal  6,6%,  Aska- 
nazy (256)  einmal  6,24  und  7,21%,  und  Sawjalow  (266)  sowie  A. 
Landau  (239)  je  einen  Wert  von  7,41  %.  Auch  Fr.  Kriiger  (260)  fand 
bei  schwerer  Anamie  einmal  6,15  7o-  Weintraud  (124d)  fand  bei  seinen 
Fallen  von  Polyglobulie  (2  Bestimmungen)  einen  Wert  von  9,3  7o  ^^^ 
Eeckzeh  (270a)  einen  solchen  von  7,06  bezw.  7,8  7o-  Bei  Ijrmpha- 
tischer  Leukamie  beobachtete  Erben  (268)  Werte  von  8,8  und  9,8  7o 
und  bei  myelogener  Leukamie  fanden  Kriiger  (260)  11,9  %  ^^^  Freund 
ond  Obermayer  (267)  10,4%  Trockenriickstand.  Die  Werte  Aska- 
nazys  (256)  scbwankten  zwischen  6,25  und  11,77%,  und  ich  selbst 
(298a)  fand  in  einem  Falle  von  gemischtzelliger  Leukamie  einen  Wert 
von  9,0  7o-  Bei  akuter  Leukamie  beobachtete  Magnus-Levy  (14)  einen 
Trockenriickstand  von  8,2  %. 

d)  Eiweifigehalt  des  Blutes. 

Den  EiweiBgehalt  des  Cresamtblates,  der  in  der  Norm  iiber  3  7o 
N  zu  betragen  pflegt,  fand  KoBler  (238)  bei  2  Fallen  von  schwerer 
Chlorose  auf  etwa  %  des  Normalen  gesunken.  S.  v.  Moraczewska 
(261)  fand  die  Werte  bei  Fallen  von  Chlorose  meist  normal  oder  nur 
wenig  erniedrigt,  doch  zeigte  ein  Fall,  bei  welchem  allerdings  die  Zahl 
der  Erythrozyten  nur  wenig  raehr  als  die  Halfte  betrug  (Chlorosis  gravis), 
den  Wert  von  1,66%  N.  Auch  Erben  (270)  beobachtete  in  3  Fallen 
von  Chlorose  Wert€  zwischen  1,73  und  2,25  7o  N.  Bei  sekundarer 
Anamie  fand  KoBler  (238)  Werte  von  2,0,  2,4  und  2,7  7o  N  und  S. 
V.  Moraczewska  (261)  Werte,    die    moistens   —    aber   nicht    stets  — 
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erniedrigt  waren  und  einmal  bis  1,22  %  herabreichten.  Bei  pernizioser 
Anamie  stellten  Erben  (265)  einen  Wert  von  1,08%  N,  S.  v.  Mora- 
czewska  (261)  von  1,24  %  N,  Sawjalow  (266)  von  1,38  %  N 
und  K.  Brandenburg  (271)  einen  Wert  von  1,9  7o  N  fest.  Grawiiz 
(14)  sah  die  Werte  bis  zu  1,03  %  N  absinken,  also  auf  Zahlen,  die 
nicht  hoher  sind,  als  man  sie  am  Blutserum  trifft.  Weintraud  (124d) 
fand  bei  Polyglobulie  mit  Milztumor  zwei  Werte  von  3,4  7o  ^  ^ 
Reckzeh  (270a)  solche  von  4  und  4,1  %.  Bei  lymphatischer  Leukamie 
beobachtete  Erben  (269)  Werte  von  1,81  und  2,05  %  N  und  bei  ge- 
mischtzelliger  Leukamie  stellten  Freund  und  Obermayer  (268)  einen 
Wert  von  1,15  %  N  fest.  In  dem  Falle  von  akuter  Leukamie  von 
Magnus -Levy  (14)  betrug  der  Wert  1,73  7o  N-  Bei  Pseudo- 
leukamie  fand  Brandenburg  (271)  2,24%  und  S.  v.  Moraczewska 
(261)  2,70  7o  N. 

Am  Blntsermn  fand  beiChlorose  v.  Limbeck  (240)  einmal  einen 
Wert  von  1,08  7o  und  einmal  einen  Wert  von  0,79  %  N.  KoBler  (238) 
sah  zweimal  Werte  iiber  1,2  %  N  und  je  einmal  einen  Wert  von  1,15  bezw. 
1,16  7o  N.  In  den  3  Fallen  von  Chlorose  von  Erben  (270)  schwankten 
die  Werte  zwischen  1,11  und  1,28%  N.  Dieballa  (254)  fand  bei  fanf 
Fallen,  von  Chlorose  annahernd  normaJe  Werte.  Unter  3  Fallen  von 
sekundarcr  Anamie  sah  KoBler  (238)  einmal  einen  Wert  von  1,23% 
und  zweimal  einen  Wert  von  1,14  %  N.  Bei  pernizidser  Anamie  fand 
Erben  (265)  einen  N-Gehalt  von  0,84  7o)  Sawjalow  (266)  einen  Wert 
von  0,95  7o  N,  Rut  tan  und  Ad  ami  (272)  einen  solchen  von  0,83  7o 
und  ich  selbst  (60)  einmal  einen  Wert  von  1,12  Vo  N.  A.  Landau  (239) 
fand  einen  Wert  von  1,09  und  1,07  %.  Ein  Wert  Dieballas  (254) 
betrug  1,52  7o  N.  Weintraud  (124 d)  stellte  in  seinen  Fallen  von  Poly- 
globulie mit  Milztumor  Werte  von  1,34  bezw.  1,37  7o  ^  fest.  Bei  lym- 
phatischer Leukamie  fand  Erben  (269)  1,09  und  1,26  7o  N  und  ich 
selbst  (273)  einen  Wert  von  1,01  7o  N.  Bei  myelogener  Leukamie  beob- 
achtete Magnus-Levy  (14)  einen  N-Wert  von  1,14%  und  ich  selbst 
(273)  einen  Wert  von  1,33  7o  N.  Taylor  (39)  gibt  an,  bei  mehreren  FaUen 
von  Leukamie  im  Blutserum  einen  normalen  EiweiUgehaJt  gefunden  zu 
haben.     Bei  Pseudoleukamie  fand  Brandenburg  0,93  %  N  (271). 

Neuere  Untersuchungen,  die  ich  toils  allein,  tejls  mit  Chajes  (274) 
auf  dem  Wege  der  refraktometrischen  Untersuchung  des  Blutseruras 
angestellt  habe,  ergaben  mir  bei  zahlreichen  Fallen  von  Chlorose,  sekun- 
darer  Anamie,  pernizioser  Anamie,  Leukamie  und  Pseudoleukamie  Werte, 
die  fast  stets  einem  Stickstoifgehalt  von  iiber  1 ,0  %  entsprachen.  leh 
fand  nur  einmal  bei  schwerster  posthamorrhagischer  Anamie  einen  Wert 
unter,  aber  nahe  an  1,0  7o-  Auch  E.  ReilJ  (275)  stellte  bei  Leuk- 
amie auf  demselben  Wege  einen  Wert  fest,  der  einem  Eiweifigehalt  von 
iiber  1,2  7o  entsprechen  diirfte.  Ueber  die  Beziehung  des  Wertes  fur 
das  spezifische  Gevricht  des  Gesamtblutes  zu  dem  Refraktionswert  habe 
ich  entsprechend  einem  friiher  gegebenen  Hinweis  (274)  in  der  Zwischen- 
zeit  eine  Reihe  von  Untersuchungen  ausgefiihrt.    Wenn  man  die  Refrak- 
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tionswerte  in  der  von  mir  vorgeschlagenen  Form  (letzte  2  Stellen  des 
Wertes)  durch  die  letzten  2  Stellen  des  Wertes  fiir  das  spezifische  Ge- 
wicht  des  Gesamtblutes  dividiert,  so  erhalt  man  in  der  Norm  einen 
^Konzentrationsquotienten"  von  etwa  1,6 — 1,8  und  nur  seltcn  bis  et\va2,0. 
Bei  3  Fallen  von  pernizioser  Anamie  habe  ich  nun  fur  den  genannten  Quo- 
tienten  in  7  Bestiramungen  6  mal  Werte  zwischen  2,05  und  3,0  und  ein- 
mal  einen  Wert  von  1,79  erhalten.  Bei  schweren  Anamien  infolge  von 
Karzinora  oder  Lungentuberkulose  uberstieg  der  Quotient  dagegen  nur 
sehr  selten  die  Zahl  2,  sondern  lag  meist  in  normaler  Breite  oder 
unter  1,5. 

e)  Mischung  der  einzelnen  EiweifikOrper  im  Blute. 

Ara  Cresamtblut  fanden  Becquerel  und  Rodier  (257)  bei  Chlorose 
3  7o  Fibrin,  wahrend  das  Blut  Gesunder  nur  1,9 — 2,2%  Fibrin  enthalt. 
Unter  den  3  Fallen  von  Chlorose,  liber  welche  Erben  (270)  berichtet, 
schwankte  der  Haraoglobingehalt  zwischen  46,9  und  52,2  7o  des  Gesanit- 
eiweiUes,  und  in  denyenigen  Falle,  in  dem  Albumin  und  Globulin  getrennt 
bestiramt  wurde,  betrug  das  erstere  25,5,  das  letztere  21,0  7o  ^^^  Gesamt- 
eiweiBes.  Der  Fibringehalt  betrug  in  2  Fallen  2,8  bezw.  3,5  7o  des  Gesamt- 
eiweiUes.  Erben  (269d)  sah  bei  Karzinom- Anamie  vom  GesamteiweiB 
2,1  %  auf  Albumin,  1,2  %  auf  Globulin  und  1,6  %  auf  Fibrin  entfallen, 
und  bei  pernizioser  Anamie  (265)  waren  es  55,6  %  Albumin,  13,5  7o 
Globulin  und  1,93  7o  Fibrin.  Fr.  Kriiger  (260)  sah  einmal  bei  schwerer 
Anamie  den  Fibringehalt  0,31  7o  des  Gesamtblutes  betragen.  Bei  lympha- 
tischer  Leukamie  fand  Erben  (269)  32,1  7o  Albumin  und  16^0  Glo- 
bulin im  GesamteiweiB,  und  der  Fibringehalt  betrug  in  dem  einen  Falle 
2,9  7o  ^°d  in  dem  anderen  Falle  1,88  7o  des  GesamteiweiBes. 

Am  Blntsenun  haben  schon  v.  Limbeck  und  F.  Pick  (276)  bei 
Chlorose  den  Globulingehalt  des  GesamteiweiBes  bestimrat.  Sie  fanden 
einmal  34,53  %  und  ein  anderes  Mal  38,3  %  Globulin.  Erben  (270) 
fand  einm2J45,17o  Globulin.  Bei  Karzinom- Anamie  fand  Erben  (269d) 
637o  Albumin  und  367o  Globulin  und  Limbeck  und  Pick  (276)  sahen 
unter  gleichen  Verhaltnissen  auf  das  Albumin  43,9  bezw.  72,9  7o  ^^d 
auf  das  Globulin  27,2  bezw.  56,1  7o  des  GesamteiweiBes  entfallen. 
Bei  pernizioser  Anamie  fand  Erben  (265)  dagegen  nur  19,5  7o 
gegeniiber  40,7  7o  ^^^^  Gesunden  [Hammarsten  (277)].  AUerdings 
betrug  in  dem  Falle  von  pernizioser  Anamie  von  Ruttan  und  Adami 
(272)  das  Globulin  44,2  7o-  B^i  lyraphatischer  Leukamie  fand  Erben 
(269)  33,3  7o  des  EiweiBes  in  Form  von  Globulin.  Wenn  es  auch  den 
Eindruck  macht,  als  ob  bei  Blutkrankheiten  eine  Verminderung  des  Glo- 
bulins haufiger  zu  finden  ist,  so  bedarf  doch  die  von  Erben  geauBerte 
Vermutung,  daB  bei  pernizioser  Anamie  die  Bildung  von  Globulin  aus 
den  Produkten  der  Darmverdauung  hochgradig  erschwert  sei,  noch  einer 
weiteren  griindlichen  Untersuchung.  Den  Fibringehalt  des  Plasmas  fand 
Th.  Pfeiffer  (278)  bei  3  Fallen  von  Leukamie  kaum  vermehrt.  Dies  ver- 
dient  ebenso  wie  die  gleichsinnige  Beobachtung   von  Erben    ein  besoh- 
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deres  Interesse,  da  Ferd.  Hoffmann  (279)  bei  der  posthamorrhagischen 
Leukozytose  und  Pfeiffer  (278)  selbst  bei  der  entziindlichen  Leuko- 
2ytose  einen  hohen  Fibringehalt  des  Blutes  gefunden  hatte,  was 
Pfeiffer  (280)  zu  einer  Untersuchung  des  Fibrinogengehaltes  des  leuk- 
iimischen  Blutes  veranlaUt  bat.  Pfeiffer  fand  ihn  bei  beiden  Formen 
von  Leukamie  normal. 

Nukleoalbumin  wurde  von  Matthes  (86)  im  Leichenblute  eine> 
Falles  von  Leukamie  gefunden. 

f)  Abbauprodukte  des  Eiweifies  im  Blute. 

Von  den  Abbauprodukten  des  Eiweifies  interessieren  hier  in  erster 
Linie  die  Albumosen,  die  Aminosauren,  die  Xanthinkorper  und 
die  Harnsaure. 

Das  Vorkommen  der  Albumosen  im  Blute  ist  vor  allem  bei 
Fallen  von  Leukamie  studiert  worden,  doch  sind  nicht  alle  Unter- 
suchungen  am  Blute  Lebender  angestellt  worden,  sondem  es  ist  eine 
^oBe  Anzahl  dieser  Untersuchungen  am  Leichenblute  ausgefiihrt  worden 
[Scherer  (127),  fiockendahl  und  Landwehr  (281),  E.  Lud- 
wig  (282),  E.  Freund  und  Obermayer  (268),  v.  Jaksch  (283), 
Matthes  (86)  u.  a.].  An  dem  vom  Lebenden  frisch  gewonnenen  Blute 
suchten  Devoto  (284),  Wagner  (285),  Liipbeck  (240)  und  Erben 
{269)  bei  myelogener  Leukamie  und  ich  selbst  (273),  sowic  Erben  (269) 
"bei  lymphatischer  Leukamie  vergeblich  .nach  albumo^enartigen  Korpern. 
Nur  V.  Jaksch  (286)  fand  einmal  in  dem  durch  Venaesectio  gewon- 
nenen Blute  eines  Falles  vpn  myelogener  Leukamie  eine  albumosenartige 
Substanz.  Da  es  schon  Wagner  (285)  und  v.  Jaksch  (286)  aufge- 
fallen  war,  dafi  man  im  faulenden  Leukamieblut  im  Gegensatz  zu  an- 
derem  Blut  albumosenartige  Eorper  nachweisen  kann,  und  da  v.  Lim- 
beck (240)  in  dem  urspriinglich  albumosenfreien  Blut  eines  Falles  von 
Leukamie  nach  12stiindigem  Stehen  bei  Zimmerteraperatur  eine  Albu- 
mose  nachweisen  konnte,  die  mit  der  von  Matthes  (86)  gefundenen 
identisch  war,  so  stellte  Erben  Untersuchungen  . fiber  den  Einflufi  auto- 
lytischer  Vorgange  im  Leukamieblute  an.  Bei  diesen  Untersuchungen 
konnte  Erben  an  dem  von  einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  stam- 
menden  Blute,  das  direkt  nach  der  Entnahme  keine  mit  Amraoniura- 
sulfat  aussalzbaren  Albumosen  und  Pepton  nur  in  zweifelhaften  Spuren 
^ezeigt  hatte,  nach  70stiindigem  Stehen  im  Brutofen  sowohl  Albumosen 
^Is  Pepton  in  deutlich  nachweisbarer  Menge  feststellen.  W^eitere  Ver- 
suche  zeigten  ihm,  dafi  das  Blut  bei  lienal-myelogener  Leukamie  ein 
tryptisches  Ferment,  sowie  Spuren  eines  peptischen  Ferments  enthalt, 
die  im  normalen  Blute  nicht  vorhanden  siod  und  im  Blute  Leukamischer 
<m  die  (multinuklearen)  Leukozyten  gebunden  zu  sein  scheinen.  Nacb 
der  Vorstellung  von  Erben  (287)  soUen  die  Leukozyten  erst  im  Moment 
ihres  Absterbens  dieses  Ferment  freigeben.  Auch  0.  Schurara  (288)  hat 
im  Blute  zweier  Falle  von  myelogener  Leukamie  ein  Gemisch  von 
Albumosen  nachgewiesen  und  weiterhin  sowohl    im  Blute,    als   auch   in 
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der  Milz  (289)  eines  Leukamischen  ein  proteolytisches  Ferment  feststellen 
konnen,  so  daU  auch  Schuram  trotz  der  auch  von  ihm  selbst  beob- 
achteten  Inkonstanz  des  Albumosenbefundes  im  leukamischen  Blut  doch 
mit  der  Moglichkeit  rechnet,  daB  schon  intra  vitam  eine  Aufspaltung 
von  EiweiUkorpern  durch  das  Ferment  vorkommen  diirfte. 

Ein  anderes  Ferment  ist  von  K.  Brandenburg  (290)  in  den  multi- 
nuklearen  Leukozyten  nachgewiesen  worden.  Es  besitzt  ozonisierenden 
Charakter,  indem  es  Guajaktinktur  blaut  und  wurde  auch  im  Knochen- 
mark  —  aber  nicht  bei  lympathischer  Leukamie  [Brandenburg  (290a)^ 
E.  Meyer  (291)]  —  gefunden. 

Bei  Fallen  von  multiplen  Myelomen  konnte  A.  Ellinger  (157)  dea 
Bence-Jonesschen  EiwciBkorper  im  Blut  und  in  der  Aszitesfliissigkeit 
nachweisen.  Askanazy  (160)  fand  ihn  dagegen  nur  im  frischen  Ex- 
trakt  des  Knochenmarks,  aber  nicht  in  der  Alkoholfallung  von  Blut,. 
Pleuraexsudat  und  Perikardialfliissigkeit. 

Fiir  den  Reststickstoff  des  Blutserums  fanden  y.  Limbeck  (240) 
bei  Chlorose  Werte  von  22 — 34  mg.  Ich  selbst  (298)  fand  bei  Pseudo- 
leukamie  21  rag,  bei  Bantischer  Krankheit  27  rag  und  bei  rayelogener 
Leukamie  (298  a)  60  rag  in  lOOccra  Blutserura.  Bei  pernizioser  Anaraie^ 
fand  A.  Landau  (239)  173  rag.  Bei  Leukamie  fand  v.  Jaksch  (299) 
64  mg  Hamstoif  in  100  ccm  Blut. 

An  dieser  Stelle  sind  auch  noch  die  Charcot-Leydenscheu 
Kristalle  zu  erwahnen,  deren  farberische  Eigenschaften  nach  Unter- 
suchungen  von  Friedrich  Miiller-Gollasch  (292),  sowie  nach  eigenei* 
Untersuchungen  (293)  und  solchen  von  Gumprecht  (294)  ihre  Unter- 
bringung  in  der  Gruppe  der  EiweiBsubstanzen  rechtfertigen.  Sie  sind 
auch  im  Aderlafiblute  bei  Leukamie  gefunden  worden. 

Auf  Aminosauren  habe  ich  zusammen  mit  K.  Neuberg  in  der 
Aszitesfliissigkeit  eines  Falles  von  Bantischer  Krankheit  mit  der  Neu-^ 
bergschen  Methode  gesucht  und  einen  Wert  von  0,062  %  feststellea 
konnen.     Glykokoll  war  in  geringer  Menge  vorhanden. 

Auf  den  gelegentlichen  Nachweis  von  Leuzin  und  Tyros  in  in  leuk- 
amischen Leichen  darf  hier  kein  zu  groBes  Gewicht  gelegt  werden,  da 
diese  Substanzen  da,  wo  sie  gefunden  wurden,  raoglicherweise  erst  der 
Faulnis  ihre  Entstehung  verdankten.  Iramerhin  ist  hier  zu  beachten,  daB 
Schumm  (289)  bei  der  Autolyse  der  Milz  eines  Falles  von  akuter 
Leukamie  Lysin,  sowie  geringe  Mengen  von  Arginin  und  Histidin,  voni 
T}Tosin  und  Leuzin,  sowie  von  Ammoniak  nachweisen  konnte. 

Xanthinkorper,  die  in  sehr  kleinen  Mengen  auch  ira  frischen  Ader- 
lafiblute (besonders  nach  Digestion  ira  Brutofen)  vorkoraraen  [Salomon. 
(295),  v.  Jaksch  (296)],  sind  bei  Leukamie  im  Blute  reichlich  vertreten. 
und  leicht  nachzuweisen.  G.  Salomon  (295a)  fand  ira  (Leichen-)  Blute 
von  2  Fallen  von  Leukaraie  raehr  Hypoxanthin  als  Xanthin.  Magnus- 
Levy  fand  Hypoxanthin  (14)  durch  die  Xanthinsilberfallung,  die  event, 
auch  Guanin  und  Adenin  einschlieBt,  bei  Leukamie  fast  stets  im  Blute^ 
dagegen  fand  sich  Xanthin  nur  in  Spuren. 
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Harnsaure  wurde  von  zahlreichen  Untersuchern  im  Blute  und  in  den 
bluthaltigen  Organen  vergebeDS  gesucht,  doch  wurde  sie  von  Korner 
(130)  und  G.  Klemperer  (297)  im  Leukaraieblute  gefunden.  Der  letz- 
tere  Autor  fand  9,9  mg  in  100  ccm.  Auch  Magnus-Levy  (14)  konnte 
im  Blut  sowie  in  dem  Pleuraexsudat  und  in  der  Perikardialfliissigkeit  Leuk- 
amischer  eine  zum  Teil  recht  erhebliche  Steigerung  des  Hamsauregehalts 
feststellen.  Er  fand  in  maximo  bei  akuter  Leukiimie  22,6  mg  Harnsaure 
auf  100  ccm  Blut.  Das  betreffende  Blut  scheint  Leichenblut  gewesen  zu 
.sein.  V.  Jaksch  (296)  fand  auch  bei  schweren  Anamien  eine  Vermehning 
des  Hamsauregehalts  im  Blute.  In  einem  Falle  von  Polyglobulie  rait 
Milzturaor  fand  Weintraud  (124d)  1,9  mg  Harnsaure  in  100  ccm  Blut. 

g)  Zucker-  und  Glykogengehalt  des  Blutes. 

Claude  Bernard  (163),  v.  Mering  (300)  und  Fr.  Schenck  (164) 
haben  bei  Tieren  eine  Vermehrung  des  Zuckergehalts  im  Blute  naeh 
AderlaC  feststellen  konnen.  In  den  Versuchen  des  letzteren  Autors 
betrug  die  Steigerung  des  Zuckergehalts  im  Mittel  von  6  Versuchen 
67  mg  auf  100  ccm  Blut.  Auch  U.  Rose  (300a)  fand  bei  der  AderlaB- 
hyperglykamie  von  Kaninchen  Zuckerwerte  von  0,2  %  ^^^  '^^^^^5 
wahrend  der  Blutzuckergehalt  von  kohlehydratreich  ernahrten  Kaninchen 
meist  weniger  als  0,15  7o  betriigt.  Nach  E.  Freund  und  N.  Trinkler 
(301)  findet  sich  auch  bei  Anamie  infolge  von  Karzinomen  zuweilen  eine 
Steigerung  des  Zuckergehaltes  im  Blute.  Auch  Donati(301b)  erwahnt 
eine   Zunahme  des  Blutzuckers  bei  malignen  Tumoren. 

Der  Glykogengehalt  des  Blutes  wurde  auf  mikrocheraischera 
Wege  von  Gabritschewski  (302),  A.  Czerny  (303),  Livierato  (304i, 
Kaminer  (304a),  L.  Hofbauer  (305),  Sorochowitsch  (306)  u.  A.  bei 
sekundiiren  Anamien,  zum  Beispiel  infolge  von  Magenkarzinora,  schweren 
<.'.hronischen  Intoxikationszustanden,  ferner  bei  Fallen  von  pernizioser 
Anamie  und  Leukiimie,  bei  Chlorose,  sowie  bei  Pseudoleukamie  und 
iuaderen  Zustiinden  untersucht.  Der  Befund  war  jedoch  ein  wechselnder, 
so  dali  Sorochowitz  zu  dem  Schlufi  kommt,  daB  die  Jodreaktion  der 
Leukozyten  nichts  fiir  eine  bestimmte  Bluterkrankung  Charakteristisches 
besitzt. 

h)  Pettgehalt  des  Blutes. 

Das  Fett  wurde  im  Gesamtblnte  bei  Chlorose  und  bei  lyrapha- 
tischer  Leukamie  von  Erben  (269  und  270)  und  bei  myelogener  Leuk- 
iimie von  Freund  und  Obermayer  (268)  vermehrt  gefunden.  Auch 
Th.Rumpf  (307)  fand  bei  Leukamie  einen  aufifallend  hohen  Wert  (0,34  %l 
Bei  Leukamie  diirfte  dies  vielleicht  mehr  oder  weniger  mit  dem  Unter- 
gang  zahlreicher  fetthaltiger  Leukozyten  zusammenhangen.  Bei  der  per- 
niziosen  Aniimic  fand  Sawjalow  (266)  einen  Wert  von  0,38%. 
wahrend  Erben  (265)  keine  abnorme  Erhohung  feststellen  konnte 
und  Rumpf  (307)  unter  3  Fallen  2mal  eine  leichte  Erhohung  (0,13%) 
beobachtete.  Bei  Karzinom-Anamie  fanden  M.  Bonniger  (306a)  1.4%, 
M.Engelhardt  (306  b)  zwischen  0,13  und  0,28  %,  Kumpf  (307)  zwischen 
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0,06  und  0,08%,  und  Erben  (269d)  0,52%  Fett.  Auch  die  Werte 
fur  das  Lezithin  und  fiir  das  Cholestearin  sind  in  den  Fallen  von 
Clilorose  von  Erben  (269)  und  von  Leukamie  von  Erben  (270),  sowie 
von  E.  Freund  und  Obermayer  (268)  relativ  hoch  zu  nennen.  Auch  im 
Blutsernm  fand  Erben  in  seinen  Fallen  von  Chlorose,  sowie  von 
lymphatischer  Leukamie  einen  relativ  hohen  Gehalt  an  Fett,  Lezithin 
und  Cholestearin.  Die  hochste  Zahl,  die  Erben  fiir  den  Fettgehalt  des 
Serums  vorfand,  war  bei  einem  Falle  von  Chlorose,  in  welchem  der  Fett- 
gehalt 0,53  7o  hetrug.  In  einein  Falle  von  Polyglobulie  mit  Milztumor 
fand  Weintraud  (124c)  einen  Aetherauszug  von  0,8132%,  einen  Chole- 
stearingehalt  von  0,1229  7o  ^^d  einen  Lezithingehalt  von  0,2354  %. 

i)  Organische  S&uren  im  Blute. 

Von  organischen  Siiuren  fanden  bei  Bluterkrankungen  Scherer 
(127)  Milchsaure,  Ameisensaure  und  Essigsaure,  Fr.  Mosler  und  Korner 
(130)  Ameisensaure  und  Milchsaure,  Bockendahl  und  H.  Landwehr 
(281)  Milchsaure  und  Bernsteinsaure,  Salkow^ski  (129)  Ameisensaure  und 
Milchsaure,  doch  bezieht  sich  die  Mehrzahl  der  Untersuchungen  auf 
Leichenblut.  Wie  G.  Salomon  (308)  gezeigt  hat,  ist  jedoch  Milchsaure  in 
jedem  Blut  post  mortem,  und  wie  eine  Reihe  anderer  Forscher  [Gaglio 
(309)  und  Irisawa  (310)  beim  Hunde,  Salomon  (308)  und  Berliner- 
blau  1 311)  beim  Menschen]  dargetan  haben,  auch  nicht  selten  im  frisch 
entnommenen  Blute  gesunder  Personen  zu  finden. 

k)  Abnorme  Farbstoffe  des  Biutes. 

Syllaba  (311a  und  b)  fand  in  7  Fallen  von  pernizioser  An- 
amie  mit  Ikterus  stets  Bilirubin  und  einmal  Hamoglobin  im 
Blutserum.  Auch  Erben  (265)  fand  in  einem  Fall  von  pernizioser 
Aniimie  das  urspriinglich  goidgelbe  Serum  nach  einiger  Zeit  schon 
griin  gefarbt.  Ich  seibst  erimiere  mich  des  Befundes  eines  bilirubin- 
haltigen  Blutserums  bei  einem  ganz  akut  direkt  nach  dem  Ein- 
treffen  aus  den  Tropen  entstandenen  Falle  von  Schwarzwasserfieber. 
Diese  Befunde,  welche  von  Syllaba  unter  Beriicksichtigung  der  iibrigen 
Umstande  mit  Recht  als  ein  Symptom  des  Vorhandenseins  einer  Er}  thro- 
zytolyse  gedeutet  werden,  besitzen  ein  besonderes  Interesse  im  Hinblick 
auf  die  vom  gleichen  Autor  in  4  Fallen  von  Chlorose  gemachte  Beob- 
achtung  einer  durchaus  normalen  Farbung  des  Blutserums.  Letzteres 
veranlafit  Syllaba,  der  Anschauung  derjenigen  beizutreten,  welche  die 
Entstehung  der  Hamoglobinarmut  bei  Chlorose  in  einer  niangelhaften 
Hiimoglobinbildung  suchen. 

1)  Mineralbestandteile  des  Biutes. 

Bei  einer  Besprechung  der  Mineralbestandteile  des  Biutes  inter- 
essiert  in  erster  Linie  die  Frage  der  Blutalkaleszenz.  Diese  Frage  ist 
zwar  durch  Untersuchungen  von  R.  Hober  (312),  H.  Friedenthal  (313), 
P.  Fraenckel  (313a)  u.  A.  in  ein  neues  Stadium  getreten,  indem  diese 


944  Blutkrankheiten. 

Forsclier  durch  physikalisch-chemische  Untersuchungen  es  hochst  wahr- 
scheinlich  gemacht  haben,  daU  das  menschliche  Blutserum  in  der  Kegel 
entweder  voUig  oder  nahezu  neutral  ist.  Trotzdem  sollen  hier  einige  in 
der  Literatur  niedergelegte,  mit  chemischen  Methoden  gewonnene,  Unter- 
suchungsergebnisse  Erwahnung  finden.  Allerdings  ist  zu  berucksichtigen^ 
daC  die  einzelnen  Untersuchungsergebnisse  zum  Teil  rait  recht  verschie- 
denen  und  infolgedessen  auch  verschiedenwertigen,  Methoden  ausgefiihrt 
worden  sind.  Auf  eine  ausfiihrlichc  Kritik  der  einzelnen  Methoden  soil  aber 
hier  nicht  naher  eingegangen  werden,  da  die  ganze  Frage  noch  in  FluB 
ist.  Von  den  einzelnen  Untersuchern  hat  beispielsweise  Fr.  Kraus  (314) 
mit  der  Kohlensaureraethode  gearbeitet,  wahrend  A.  Loewy  (315).  ich 
selbst  (316),  sowie  Burniin  (317)  und  K.  Brandenburg  (271)  ihre  Be- 
stimraungen  mit  dem  Zuntz-Loewyschen  Verfahren  ausgefiihrt  haben. 
Nach  N.  Zuntz  (318)  soil  akute  Blutentziehung  die  Alkaleszenz  des  Blutes 
herabsetzen.  Bei  Chlorose  fand  Graeber  (319)  in  15  Fallen  nomiale 
oder  leicht  erhohte  Alkaleszenz.  Peiper  (320),  F.  Kraus  (315).  W.H. 
Rumpf  (321),  Drouin  (322)  und  A.  Loewy  (316)  bestatigten  dies. 
Nur  V.  Jaksch  (323),  de  Renzi  (324)  und  S.^  v.  Moraczewska  (261) 
verzeichnen  auch  entgegengesetzte  Resultate.  Bei  den  schweren  Blut- 
anomalien,  insbesondere  bei  der  perniziosen  Anamie,  sowie  bei  der  Leuk- 
amie  wurde  die  Alkaleszenz  meist  vermindert  gefunden  [v.  Jaksch, 
Peiper,  Kraus,  Rumpf,  Drouin,  Graeber,  v.  Limbeck  (240), 
eigene  Beobachtungen,  S.  v.  Moraczewska,  Brandenburg],  doch 
wurden  bei  diesen  Erkrankungen  auch  relativ  hohe  Werte  von  A.  Loewy 
und  von  mir  selbst  gefunden. 

Was  die  Gesamtasche  und  die  einzelnen  Mineralbestandteile  betrifft, 
so  informiert  hieruber  wohl  am  besten  eine  vergleichende  Gegeniiber- 
stellung  von  Untersuchungen,  die  Erben  unter  Benutzung  der  gleichen 
Methodik  in  FaUen  von  pemizioser  Anamie  (265),  von  Karzinora-Anamie 
(269  d),  von  Chlorose  (270)  und  von  Leifkamie  (269)  ausgefuhrt  hat.  Ich 
selbst  fand  in  einem  Falle  von  myelogener  Leukamie  (298  a)  einen  Aschen- 
gehalt  von  0,89  %  =  9,9  %  ^^^  gesamten  Trockenriickstandes  und 
Coenen  (269c)  fand  in  einem  Falle  von  Karzinom-Anamie  0,68  %  Asche. 

Biernacki  (255)  teilt  noch  einige  Analysen  des  Aschengehaltes  von 
Blut  bei  Karzinom-Anamie  mit,  in  welchen  der  Chlorgehalt  zwischen 
2,27  und  3,41  ^/qq,  der  Gehalt  an  KgO  zwischen  0,99  und  1,59  o/oo,  der 
Gehalt  an  Na^O  zwischen  2,13  und  3,13  %o?  ^^^  Gehalt  an  PgOg  zwischen 
4,19  und  5,52  %0  7  ^^^  der  Gehalt  an  FegOj  zwischen  0,172  und 
0,898  %o  schwankte. 

Eine  vergleichende  Zusammenstellung  der  Versuchsergebnisse  einiger 
weiterer  Autoren  ergibt  sich  aus  folgender  Tabelle  (S.  945). 

Eine  Betrachtung  der  einzelnen  Werte  lehrt,  daB  der  Gesamtasche- 
gehalt  in  den  einzelnen  Fallen  eher  eine  Neigung  zu  einer  leichten 
iSteigerung  als  zu  einer  Verminderung  zeigt.  Von  den  einzelnen  Mineral- 
bestandteilen  fallt  zunachst  der  hohe  Chlorgehalt  auf,  femer  die  Tatsache, 
daC  Na,  Ca,  Jig  sowie  SO3  liaufig  vermehrt  sind.    Dagegen  erscheinen  die 
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1000  TeiJe  filnt  eDthalten: 

Normal 

Chlorose 

Karz.-Anamie 

Pern.  Anamie 

Lym] 

)hatische  Leukamie 

3 

ram 
hmidt 

1 
t— 1        i-H 

•sti 

■ 

-**  S 

S  5 

1 

.^  _ 

^ 

s'T 

6^ 

^g 

3  d 

s| 

es 

^  S 

E-S 

^^    ' 

S'S 

Sg       ^g 

gs 

Is 

Se 
C.Sc 

Ce3 

WfS 

WfS 

£& 

esamt- 

i 

1 
i 

1 

ische 

8,750  8,570 

8,353 

9,798  8,192  8,839 

8,361 

7,898 

8,780 

8,672 

10,821     9,832  i  8,850  ,  8,377 

CO, 

+        + 

0,509 

0,660  0,789  0,664 

0,413 

0,461 

0,251 

0,608 

—         —       0,300 

0,325 

SO3 

0,622  0.130 

0,339 

0,570  0,189  0,513 

0,146 

0,143 

0,848     0,522 

1,632     0,916    0,867 

1,096 

P2O., 

0,772;  0,467 

0,206 

0,228 

0,093,  0,144 

0,378 

0,049 

0,403    0,270 

0,8681  1,596    0,215 

0,473 

CI 

2,689  3,565 

3,271 

3,577 

3,322 

3,521 

3.244 

3,903 

3,364    3,373 

3,537     2,411,  3,575 

2,709 

K,0 

2,523  0,382 

1,352 

1,625  0,924 

0,643 

1,430 

0,026 

0,767     0,571 

1,850     2,071 

0,522 

0,509 

XaiO 

2,109  4,638 

2,798 

3,284'  3,233 

3,834 

2,808 

3,970 

3,440    3,769 

3,424  1  2,550 

3,783 

3,209 

CaO 

0,078  0,163 

0,257 

0,238 

0,835 

0,247 

0,201 

0,198 

0,287    0,242 

0,434  i  0,449 

0,353 

0,631 

MgO 

0,046  0,036 

0,049 

0,055 

0,054  0,065 

0,045 

0,026 

0,068    0,071 

0,050  ;  0,044 

0,039 

0,035 

FeA 

0,714     - 

0,308 

0,366 

— 

— 

0,426 

— 

0,110    0,005 

0,092 

0,338 

— 

*)  Gesamtasche  berechnet  Mittel  aus  2  Anaiysen  von  C.  Schmidt,    die  Einzel- 
zahlen  unter  Zugrundelegung  dieser  Zahlen  aus  den   Prozentualwerten    von  Jarisch. 

1000  Telle  Bint  enthalten: 


Autor 

Krankheit 

CI 

Na 

Ka 

Fe 

Ca 

Mg 

P 

S 

[XormalesBlut -Mittel  aus 

Anaiysen    von    Manner- 

und  Frauenblut 

(C.Schmidt,  Vanach, 

1 

Biernacki)] 

— 

2,673 

1.654 

1,487 

0,551 

— 

— 

,0,326 

— 

Biernacki 

Chlorose. 

2,653 

1,395 

1,062 

— 

— 

— 

— 

■    — 

Biernacki 

Carcinoma 
ventriculi. 

3,090 

2,322 

0,822 

— 

— 

— 

— 

— 

Freund  u.  Obermayer 

Leukamie. 

1,746    2,801 

1,356 

— 

— 

— 

— 

— 

Th.  Rumpf 

Pemiziose 

3,820    1,360 

0,790 

0,08 

0,12 

0,03 

0,48 

1,15 

Anamie. 

Kaliverbindungen ,    sowie    die    Menge    der    Phosphorsaure    haufig    ver- 
inindert. 

Eine  Vermehrung  des  Kochsalzes  im  Blute  ist  schon  Becquerel 
und  Rodier  (257)  aufgefallen,  welche  ira  Blute  des  zweiten  Aderlasses 
einen  hoheren  Kochsalzgehalt  fanden  als  im  Blute  des  ersten,  und  wurde 
auch  spaterhin  von  einer  Reihe  von  Forschern,  so  namentlich  von  v.  Lim- 
beck (240),  V.  Moraczewski  (325)  u.  A.,  bei  Blutkrankheiten  beobachtet. 
Nach  Rumpf  (264)  kann  sie  solche  Grade  erreichen,  daB  das  im  Blut 
enthaltene  Natrium  und  Kalium  nicht  ausreicht,  um  alles  Chlor  zu  binden. 
Mit  Riicksicht  auf  anderweitige  bei  Hydramie  gemachte  Erfahrungen  liegt 
es  nahe,  die  Vermehrung  des  Chlorgehalts  mit  der  bei  schweren  Fallen 
von  Anamie  so  haufig  voihandenen  Verwiisserung  des  Blutes  in  Beziehung 
zu  bringen.  Das  Vorkommen  einer  Verrainderung  des  Kaligehalts  wurde 
schon  von  Biernacki  (255)  und  spaterhin  namentlich  von  Th.  Rumpf 
(264)    betont.     Da  man    bei    der    perniziosen   Anamie  eine    starke   Kr- 

Ton  Noorden,  Handbueh  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  gQ 
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niedrigung  des  Kaligelialts  ini  Gesanitblute,  aber  (ebenso  wie  auch  bei 
andereii  JUutkrankheiten)  eine  Erhohung  des  Kaligehaltes  im  Blutsenim 
finden  kann  [Erben  (265)],  so  spricht  sehr  vieles  fiir  die  Aufifassuog. 
daU  die  Verrainderung  des  Kaligehalts  vorwiegend  auf  die  Herabsetzung 
der  Zalil  der  Erythrozyten  zuriickzufiihren  ist.  la  Bezug  auf  den  Natriura- 
gehalt  kann  man  umgekehrt  die  Beobachtuog  inachen,  daU  das  Blut- 
serum  nieistens  eine  leichte  Erniedrigung  zeigt,  wahrend  das  Gesamtblut 
eine  leichte  Erhohung  erkennen  laBt.  Die  Vermehning  des  Kalk-  und 
Ma^nesiunigehaltes  im  Blute  wird  von  Erben  mit  Riicksicht  auf  die 
von  ihm  ausgefiihrten  Stoffwechseluntersuchungen  mit  Einsehmelzungs- 
vorgangen  im  Knochensystem  in  Zusammenhang  gebracht. 

Der  Eisengehalt  ist  in  den  einzelnen  Fallen  der  hier  mitgeteilten 
Tabellen  herabgesetzt,  da  er  bei  Gesunden  [Becquerel  und  Rodier  (257i. 
Biernacki  (255),  C.  A.  Schmidt  (326),  Pelouze  (327),  A.  Mayer 
(181),  Jellinek(328),  Jolles  und  F.  Winkler  (180)  u.  A.]  0,05  ^o  und 
nur  selten  um  ein  Geringes  weniger  [Jolles,  Hladik  (328a)]  betragt. 
Bei  Chlorose  haben  Biernacki  (255),  A.  Jolles  (329),  Jellinek  und 
Schiffer  (262),  H.  Rosin  und  S.  Jellinek  (330),  Jolles  und  Winkler 
/180),  Mitulescu  (330a)  eine  raehr  oder  minder  starke  Herabsetzung 
des  Eisenwertes  feststellen  konnen.  Biernacki  (255)  berichtet  aller- 
dings  iiber  6  Falle  von  Chlorose,  in  welchen  er  den  Eisengehalt  des 
Blutes  entweder  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Grade  vennindert 
fand,  und  zieht  daraus  den  SchluB,  daU  nicht  die  Hamoglobinverar- 
mung,  sondern  die  Verminderung  des  Eisengehalts  der  Blutkorperchen 
das  C'harakteristikum  der  Chlorose  darstelle.  Dieser  Schlufi,  gegen 
desseii  Berechtigung  schon  v.  No  or  den  (76)  Einwande  erhob,  wurde 
in  neuerer  Zeit  auch  von  Erben  (270)  bekampft.  v.  Seiller  (330b) 
fand  im  Blutkuchen  des  AderlaBblutes  von  2  Fallen  von  Chlorose  nach 
Abzug  des  auf  das  Hamoglobin  entfallcnden  Eisens  einmal  einen  Eisen- 
gehalt von  0,0232  7o  ^^  Form  eines  cisenhaltigen  Nucleokorpers  und 
ein  anderes  Mai  keine  wiigbaren  Mengen.  Auch  bei  den  verschiedenen 
Formen  von  sekundarer  Anamie  haben  die  verschiedenen  bereits  ge- 
nannten  Autoren  eine  mehr  oder  minder  starke  Herabsetzung  des  Eisen- 
gehalts feststeUen  konnen.  Das  Gleiche  beobachteten  bei  Leukaniie 
A.  Jolles,  Jolles  und  Winkler,  Rosin  und  Jellinek  sowie  A.  Mayer 
und  bei  der  perniziosen  Anamie  auBer  Erben  und  Rumpf  noch 
Kosin  und  Jellinek  (1.  c).  Nach  Biernacki  soil  die  Eisenverminderung 
bei  Blutkrankheiten  meist  nicht  so  hohe  Grade  erreichen,  ^Is  die  Vermin- 
derung des  Kaligehalts.  Ferner  soU  nach  den  Beobachtungen  desselben 
Autors  sowie  nach  ahnlichen  Beobachtungen  von  Jolles,  Jellinek, 
Rosin  und  Jellinek,  Erben,  Mitulescu  (330a)  u.  a.  kein  durch- 
greifender  Parallelismus  zwischen  dem  Eisen-  und  Hamoglobingehalt 
des  Blutes  bestehcn,  beziiglich  dessen  die  einschlagigen  Lehrbiicher  der 
lliimatologie  einzusehen  sind. 

Wahrend  das  normale  Blutserum  kein  Eisen  enthalt,  haben  in  ihm 
Jolles  (329)  bei  schwerer  Anamie  gelegentlich,    jedoch    nicht  konslani. 
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^Spuren  von  Eisen  und  Erben  bei  pernizioser  Anaraie  (265j  0,005  7o 
FegOg  gefunden.  Bei  Chlorose  und  bei  Leukaraie  haben  beide  Unter- 
sueher  Eisen  im  Blutserum  verraiBt. 

Nach  den  Untersuchungen  von  A.  Mayer  (181)  scheint  die  Ver- 
minderung  des  Eisengehalts  im  Blute  bei  Fallen  von  Chlorose,  Anamie 
und  Leukamie  mit  einer  Vermehrung  des  Eisens  im  Ham  parallel  zu  gehen. 

Fiir  die  Beurteilung  des  Eisenstoffwechsels  bei  Bluterkrankungen  ist 
eine  Betrachtung  des  Eisengehalts  des  Gesamtblutes  sowie  des  Harns 
nicht  ausreichend,  sondern  es  muB  fiir  einen  solchen  Zweck  auch  das 
in  den  Geweben  abgelagerte  Eisen  beriicksichtigt  werden.  Da  bei 
Bluterkrankungen  aber  auch  noch  einige  andere  Veranderungen  an  den 
Geweben  gefunden  wurden,  so  soUen  hier  die  wichtigsten  Veranderungen 
der  Gewebe  bei  den  Blulkrankheiten  eine  kurze  zusammenfassende  Er- 
orterung  finden.  Mit  einem  gewissen  Recht  hat  man  auch  das  Blut  als 
ein  Gewebe  bezeichnet,  und  es  soUen  deshalb  in  diesem  Zusammenhange 
auch  noch  einige  weitere  Eigenschaften  der  Parenchymsubstanz  des 
Blutes,   d.  h.  der  Blutzellen,  erortert  werden. 

B.   Chemie  der  Erythrozyten  und  der  Korpergewebe. 

a)  Physikalisches  und  chemisches  Verhalten  der  Erythrozyten. 

Schon  Herz  (331),  Daland  (332)  und  Friedheim  (333),  spater- 
hin  Biernacki  (255)  und  v.  Limbeck  (240)  haben  eine  VolumvergroBe- 
rung  der  Erythrozyten  bei  schweren  Anamien  festgestellt.  Fr.  Kriiger 
(260)  fand  bei  2  Fallen  von  schwerer  Anamie  eine  Herabsetzung  von  etwa 
Y4  des  normalen  Wertes  des  auf  die  Erythrozyten  entfallenden  Gewichtes, 
und  Erben  (269 d)  stellte  bei  Karzinom- Anamie  eine  solche  auf  etwa 
<lie  Halfte  fest.  Eine  fast  gleich  groBe  Herabsetzung  fanden  auch  bei 
der  perniziosen  Anamie  Erben  (265)  und  Sawjalow  (266). 

Auch  bei  Chlorose  und  bei  lymphatischer  Leukamie  fand  Erben 
r270)  eine  Herabsetzung  des  auf  die  Erythrozyten  entfallenden  Gewichts 
auf  nahezu  die  Halfte.  KoBler  (238)  konnte  sich  durch  Feststellung 
des  Blutkorperchenvolumens  von  einer  zum  Teil  recht  betrachtlichen 
Herabsetzung  dieses  Wertes  bei  Fallen  von  Chlorose  und  sekundarer 
Anamie  iiberzeugen. 

Da  in  dem  Falle  von  pernizioser  Anamie  von  Erben  die  Zahl  dor 
Erythrozyten  Yio  ?  ^^^  Gewicht  derselben  aber  Y3 — 74  der  Norm  betrug, 
so  laBt  sich  daraus  berechnen,  daB  das  Gewiclit  eines  roten  Blut- 
korperchens  etwa  2Yo  mal  so  viel  betrug,  als  das  eines  normalen 
Erythrozyten.  In  den  entsprechenden  Fallen  von  Sawjalow  sowie  von 
KoBler  laBt  sich  ein  solches  Verhalten  jedoch  kaum  nachweisen.  In 
dem  Falle  von  Erben  betrug  der  Trockenriickstand  der  Erji;hrozyten 
nur  etwa  ^/s  des  Normalen,  in  dem  Falle  von  Sawjalow  war  er  dagegen 
etwas  hoher.  In  dem  Falle  von  Karzinom- Anamie  von  Erben  (269d) 
war  der  Trockenriickstand  der  Erythrozyten  durchaus  normal. 

60* 
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Den  Stickstoffgehalt  der  Erythrozyten  fand  v.  Jaksch  (336;  bei 
Fallen  von  sekundarer  Anamie  sowie  von  Chlorose  und  von  Leukamie 
zwar  nicht  durchgehends,  aber  doch  recht  haufig  erniedrigt,  dagegen  ver- 
mifite  er  eine  solehe  Erniedrigung  bei  pernizioser  Anamie.  Hoke  (337 > 
raachte  an  der  Klinik  von  v.  Jaksch  spaterhin  fast  die  gleiche  Beobach- 
tiing.  Audi  KoCler  (238)  konnte  bei  der  Chlorose  ahnliche  Befunde 
erheben.  Erben  (265)  fand  allerdings  bei  pernizioser  Anamie  eine  Her- 
absetzung  des  GesamteiweiUgehalts  der  Erythrozyten  auf  etwas  weuiger 
als  2/3?  dabei  war  jedoch  der  EiweiCgehalt  des  einzelnen  Erythrozyten 
niehr  als  IVomal  so  groB  als  in  der  Norm.  In  dem  Falle  von  perni- 
zioser Anamie  von  Saw j alow  (266)  war  der  EiweiCgehalt  der  Erytlmi- 
zyten  gleichfalls  erniedrigt.  In  dem  Falle  von  Karzinom-Anamie  von 
Erben  (269  d)  war  der  EiweiUgehalt  normal. 

In  den  Beobachtungen  Er  bens  warderFett-  und  Lezithingehali 
der  Erythrozyten  bei  pernizioser  Anamie  (265),  aber  nicht  bei  den  Fallen 
von  Chlorose  (270)  vermehrt.  Auch  Sawjalow  (266)  fand  bei  perni- 
zioser Anamie  einen  relativ  hohen  Fettgehalt  der  Erythrozyten.  Bei 
Karzinom-Anamie  fand  Erben  (269  d)  0,42  7o  Lezithin. 

Die  Gesamtasche  der  Erythrozyten,  fiir  welche  C.  A.  Schmidi  (326> 
bei  einera  Gesunden  den  Wert  von  0,828  7o  festgestellt  hat,  betrug  in 
einem  Falle  von  pernizioser  Anamie  von  Erben  (265)  0,89%,  in  dem 
Falle  von  Bothriozephalusanamie  Sawjalows  (266)  0,62%.  in  den 
Fallen  von  Chlorose  Erbens  (270)  0,854  bzw.  1,297  %,  in  dem  Falle 
von  Karzinom-Anamie  von  Erben  (269  d)  0,95  7o  ^i^d  in  Fall  H  von 
lymphatischer  Leukamie  des  letzteren  Autors  (269)  1,69%. 

Von  den  einzelnen  Bestandteilen  interessieren  hier  vor  allem  der 
C1-,  KoO-,  Na^O-  und  der  FeoOg-Gehalt.  Biernacki  (^255)  fand  bei 
Chlorose,  sowie  bei  sekundarer  Anamie  fiir  CI  Werte,  die  zwischen  0,315 
imd  0,361  7o  lagen  (bei  Gesunden  zwischen  0,292  und  0,298  %).  Die 
Untersuchungen  Erbens  ergaben  in  dem  Falle  von  pernizioser  Anainie 
(265)  0,331  7o  CI.,  in  dem  Falle  von  Karzinom-Anamie  (269  d)  0,170  CI. 
in  den  Fallen  von  Chlorose  (270)  0,316  bzw.  0,384  %  und  in  dem  Fall 
von  lymphatischer  Leukamie  (269)  0,136  %  CI. 

Biernackis  (255)  Werte  fiir  den  KgO-Gehalt  waren  sehr  schwan- 
kende  (0,120 — 0,244%)  und  meist  unter  dem  von  demselben  Autor 
bei  Gesunden  angetroffenen  Wert  (0,243  bzw.  0,252  Vq)-  In  Erbens 
Fall  von  pernizioser  Anamie  betrug  der  Gehalt  an  KoO  0,242  %,  in 
scinem  Falle  von  Karzinom-Anamie  (269  d)  0,48  7o)  i°  seinen  Fallen  von 
Chlorose  0,274  bzw.  0,524  7o  "^d  in  seinem  Falle  von  Lymphamie  0,775  %. 

Von  Na^O  fand  Erben  bei  pernizioser  Anamie  0,072%,  bei  Kar- 
zinom-Anamie 0,001  7o7  l>^i  Chlorose  0,144  bzw.  0,139  7o  "nd  bei 
lymphatischer  Leukamie  0,019  ^o- 

Der  FcgOg-Gehalt  war  unter  den  Fallen  Biernackis  nur  bei  einem 
Falle  von  Ulcus  ventriculi  und  einem  Falle  von  Chlorose  erniedrigt. 
sonst  aber  (bei  Fallen  von  Chlorose  und  sekundarer  Anamie)  normal 
oder    leicht    erhoht.     Das    letztere    trifTt  auch  fiir  die  Falle  von  Erben 
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zu,  indem  sich  bei  pemizioser  Anamie  fur  FcgOs  ^^^  ^^®^t  von  0,099  %, 
bei  Karzinom-Anamie  von  0,144%,  bei  Chlorose  von  0,130%  ^zw. 
0,167  %  und  bei  lyraphatischer  Leukamie  von  0,16  ^.q  fand. 

In  dem  vorliegenden  Zusaramenhang  interessiert  auch  die  Frage 
der  Sauerstoffkapazitat  des  menschlichen  Blutes,  und  zwar  einerseits 
<Jeshalb,  weil  von  verschiedenen  Seiten  [Bohr  (345),  Abrahamson  (346), 
Haldane  (347),  Tobiesen  (348)]  die  Annahme  geauBert  wurde,  daB 
es  verschiedene  Hamoglobine  mit  ungleicheni  Bindungsverraogen  fiir 
Sauerstoff  gabe,  andererseits  aus  dera  Gninde,  weil  nach  Biernackis 
Befunden  (255)  bei  Kranken  mit  hochgradig  reduziertem  Ilamoglobin- 
gehalt  die  nach  vorheriger  Sattigung  auspumpbaren  Sauerstoffraengen 
von  den  gewohnlichen  Werten  nicht  abweichen.  SchlieBlich  besitzt  die 
PVage  auch  rait  Riicksicht  auf  Untersuchungen  von  Lorrain  Smith 
<349)  ein  Interesse,  welcher  bei  Chlorose  die  prozentuale,  aber  nicht 
die  totale  Sauerstoffkapazitat  herabgesetzt  und  bei  pemizioser  Anamie 
sowohl  die  zuerst,  als  die  zuletzt  genannte  Sauerstoffkapazitat  verringert 
fand.  Demgegeniiber  hat  Fr.  Kraus  (350)  auf  Grund  der  Untersuchungen, 
die  er  zusaramen  mit  seinen  Assistenten  Kossler  und  W.  Scholz  ausgo- 
fiihrt  hat,  die  Gleichariigkeit  des  Hamoglobins  bei  Gesunden  und  An- 
amischen  betont.  Nur  in  2  Fallen,  in  welchen  der  Hamoglobingehalt  in 
extremer  Weise  gesunken  war,  waren  die  Werte  fiir  die  Sauerstoffsatti- 
gung  abnorra  hoch.  In  der  Zwischenzeit  hat  L.  Mohr  (350)  bei  anamischen 
Zustanden  ahnliches  beobachtet  und  die  Auffassung  geauBert,  daB  vielleicht 
zum  Teil  hierdurch  im  Vereine  mit  einer  verbesserten  Sauerstoffausnutzung 
ira  Kapillargebiete  sowie  durch  einen  rascheren  Umtrieb  des  Blutes  im 
Korper  und  eine  VergroBerung  des  Herzschlagvolumens  eine  ausreichende 
^^auerstoffversorgung  anamischer  Personen  ermoglicht  werde. 

Auch  die  katalytische,  Wasserstoff  zersetzende,  Kraft  des  Blutes, 
die  eine  raehr  oder  weniger  enge  Beziehung  zur  Erythrozytenzahl  bezw. 
zum  Hamoglobingehalt  des  Blutes  zu  besitzen  scheint,  wurde  bei  Anamien 
nntersucht  [A.  Jolles  (352a),  Silbergleit  und  M.  Mosse  (353)].  Der 
erstere  Autor  fand  bei  Karzinom  und  Tuberkulose  zuweilen  eine 
Herabsetzung  der  katalytischen  Kraft,  wahrend  die  letzteren  bei  2  Fallen 
von  Karzinom  normale  Wcrte  beobachteten.  Auch  Falle  von  Chlorose 
und  von  myelogener  Leukamie  wurden  von  Silbergleit  und  Mosse 
untersucht.  doch  ist  hier  das  Material  fiir  bestimmte  SchluBfolgerungen 
noch  nicht  ausreichend. 

b)  Physikalisches  und  chemiscbes  Verbalten  der  KOrpergewebe. 

Bei  der  Untersuchung  der  Trockensubstanz  der  Gewebe  fanden 
Til.  Rumpf  und  Dennstedt  (334)  bei  pemizioser  Anamie  am  Herzen  kaum 
eine  Veranderung,  dagegen  an  der  Leber  und  am  Gchim  eine  leichre 
Erhohung,  wahrend  v.  Moraczewski  (335)  bei  pemizioser  Anamie  sowie 
bei  Anamie  infolge  von  Karzinom  am  Herzen  eine  Verminderung  der 
Trockensubstanz  nachweisen  konnte. 

In  den  Organen  hat  v.  Moraczewski  f335)   eine  Anhiiufung  des 
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Chlors  unci  eine  Verarmung  an  Kalk  und  Phosphor  feststellen  konnen. 
Auch  Riimpf  (334)  fand  in  seinem  Falle  eine  Zunahnie  des  CI-Gehalts 
in  Herz,  Leber,  Milz  und"  Gehim.  Der  Gehalt  an  PgOs  war  in  Here 
und  Leber  ohne  wesentliclie  Abweichung,  dagegen  sehr  hoch  in  der 
Mill  und  im  Gehirne. 

Der  Eisengehalt  der  Organe  ist  von  Quincke  (338),  Mott  (339.. 
Kussel  (340),  White  (341),  Burr  (342,  Laache  (55),  Rut  tan  und 
Adami  (272),  Stockmann  (343),  Stuhlen  (344)  u.  a.  studiert  worden. 
J^ei  diesen  Untersuchungen  ergab  sich  in  der  Mehrzahl  der  Falle  voiv 
schwerer  Anamie,  besonders  bei  ausgesprochenen  Forinen  von  per- 
nizioser  Anamie,  eine  xAblagerung  von  Eisen  in  der  Leber,  der  Milz. 
sowie  haufig  in  den  Nieren  und  manchmal  auch  ini  Knochenmark. 
wiihrend  bei  schweren,  durch  wiederholte  Blut-  und  Safteverluste  be- 
dingten,  x\naniien  die  crwahnten  Organe  gar  keine  oder  nur  geringc 
Eisenreaktion  zeigten.  Quincke  konnte  auch  im  Tierexperiraent  ahn- 
liches  beobachten,  denn  er  fand  bei  Hunden  nach  wiederholter  kiinst- 
licher  Blutentziehung  in  den  Organen  eine  abnorm  geringe  oder  vollig 
fehlende  Eisenablagerung,  wiihrend  er  bei  Transfusion  von  Blut  eisen- 
haltige  Korner  in  Leber,  Milz  und  Knocheemark  in  grofierer  Menge  als 
normal  nachweisen  konnte.  Die  theoretische  Bedeutung  dieser  Befunde 
fiir  die  Beurteilung  der  Pathogenese  der  x\namien  ist  ohne  weiteres  klar. 

A  n  h  a  n  g, 
Toxizitat  und  hamolytische  Kraft  des  Blutserums. 

Die  Toxizitat  des  Blutserums  wurde  bei  der  perniziosen 
Anamie  von  mir  selbst  (60)  und  E.  Bloch  (61)  und  bei  Leukamie  von 
Kiihnau  (137)  im  Tierversuch  gepriift.  Ich  selbst  injizierte  2  ecni  von 
dera  Blutserum  eines  Falles  von  pemizioser  Anamie  12  Tage  hindurch 
jeden  zweiten  Tag  einem  Kaninchen,  ohne  daC  dieses  die  geringsten  Er- 
scheinungen  zeigte.  Bloch  injizierte  gleichfalls  das  Blutserum  von  Fallen 
von  pemizioser  Anamie  Mausen  und  Meerschweinchen  siibkutan  und  intra- 
peritoneal mit  negativem  Erfolge.  Er  fand  nur  bei  Meerschweinchen 
in  den  ersten  Tagen  eine  auffallende  Eosinophilic.  W.  Kiihnau  fand  nach 
intraperitonealer  Injektion  von  50  ccm  leukaraischen  Serums  bei  einem 
12  kg  schweren  Hunde  eine  erhebliche  Steigerung  der  Leukozyten  so^rie 
der  Ilarnsaure  im  Urin,  sonst  schien,  nach  der  Tabelle  zu  schlieCen.  das 
Serum  keine  bestimmte  AVirkung  entfaltet  zu  haben. 

Die  hamolytische  Kraft  des  Blutserums  wurde  bei  Bluterkran- 
kungen  seit  Maraglianos  (354)  ersten  diesbeziiglichen  Versuchen  von 
verschiedenen  Autoren  gepruft.  Die  verschiedenen  Untersuchungen  sind 
Jedoch  bezijglich  der  angewandten  Methodik  nicht  gleichwertig,  denn  es 
hat  eine  Gruppe  von  Forschern  [M.  Ascoli  (355),  Ph.  Eisenberg  (356). 
Kreibich  (357)  u.  a.]  die  hamolytische  Kraft  des  Blutserums  gegeniiber 
menschlichen  Blutkorperchen  (Isolyse)  gepriift,  wahrend  eine  andere 
Gruppe  [M.  Halpern  (358),  E.Hedinger  (359),  Schupfer  und  de Rossi 
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(41)  u.  a.]  die  hamolytische  Kraft  des  Serums  gegeniiber  den  Blutkorper- 
chen  von  Kaninchen  untersucht  hat.  Von  den  zuerst  genannten  Forschern 
hat  Kreibich  nie  und  Ascoli  nur  bei  Karzinom-Anamie  Ilamolysine  ge- 
funden.  Eisenberg  (356)  fand  ein  positives  Ergebnis  bei  je  einem 
Falle  von  pernizioser  Anamie,  von  Care,  recti,  Marasmus  tuberculosus^ 
Hamophilie  und  malignem  Lymphoni.  Auch  Donath  (360)  fand  Iso- 
agglutinine  bei  verschiedenen  Formen  von  Anamie  haufiger  als  bei  Ge- 
sunden.  Gegeniiber  Kaninchen blut  fand  Halpern  (358)  die  hamolytische 
Kraft  des  Blutserums  bei  pernizioser  Anamie  sowie  bei  Morbus  maciilosus 
Werlhofi  nicht  erhoht,  dagegen  fanden  Schupfer  und  de  Rossi  (41) 
bei  Anchylostoraa  -  Anamie  eine  Erhohung  der  hamolytischen  Kraft. 
Erben  (361)  vermiCte  dagegen  bei  zwei  schweren  Fallen  von  Skorbnt 
rait  sekundarer  Anamie  und  Urobilinurie  Auto-  und  Isolysine.  Bei 
Anaemia  splenica  konnte  ich  selbst  (362)  keine  Erhohimg  der  hamoly- 
tischen Kraft  nachweisen.  Fiir  die  Entstehung  mancher  Falle  von 
Hamoglobinurie  haben  L.Michaclis  (363)  und  Kober  (364)  dieExistenz 
von  Autolysinen  angeschuldigt  und  es  haben  J.  Donath  und  K.  Land- 
steiner  (364a)  hierher  gehorige  Untersuchungen  ausgefiihrt.  L.Bard  (365) 
fand,  daB  bei  Krebskranken  die  hamorrhagischen  Exsudate  seroser  Haute 
haraolytisch  wirken,  wahrend  dies  bei  rein-serosen  nicht  der  Fall  ist,  und 
Micheli  und  Donati  (366)  stellten  fest,  daB  das  Extrakt  von  Karzi- 
nomen  und  auch  von  Sarkomen  zuweilen  eine  hamolytische  Kraft  besitzt. 
Fr.  Kullmann  (367)  hat  fiir  das  Karzinom  dasselbe  in  zahlreichen 
Versuchen  nachgewiesen.  Eine  ganze  Reihe  von  Forschern,  zuletzt 
V.  Wunschheim  (368)  u.  a.,  "haben  fiir  verschiedene  Bakterienarten 
hamolytische  Eigenschaften  nachgewiesen,  die  nach  rein  klinischen  Beob- 
achtungen  auch  vorauszusetzen  waren.  Kommen  doch  im  Gefolge  ver- 
schiedener  Infektionskrankheiten  nicht  bloB  schwere  Anamien  vor,  son- 
dern  auch  Falle  von  wirklicher  Hamoglobinurie  [Falle  von  Heubner  (369), 
Immermann  (370),  H.  Finkelstein  (371),  Grawitz  (141)  u.  a.,  sowie 
die  typischen  Fiille  von  Schwarzwasserfieber  nach  Malaria,  fiir  deren 
Entstehung  auch  ich  nach  einer  einschlagigen  Beohachtung  eine  endogene 
mit  der  Malaria-Infektion  mehr  oder  weniger  eng  zusammenhangende 
Toxinwirkung  verantwortlich  machen  mochtej  zur  Beobachtung.  Auf  dem 
Gebiet  der  Bothriocephalus-Anamie  haben  Isaak  und  van  den  Velden 
(372)  in  dem  Blutserum  einer  mit  dem  Wurm  behafteten  Patientin  mit 
einem  von  dem  Wurm  selbst  gewonnenen  Extrakt  einen  Miederschlag 
erzeugt  und  bei  Kaninchen,  welche  sie  mit  einer  aus  den  Proglottiden 
des  Wurms  gewonnenen  Substanz  vorbehandelt  hatten,  spezifische  Prazi- 
pitine  erhalten.  Auch  sonst  sind  auf  dem  zur  Zeit  eifrig  bearbeiteten 
Gebiete  der  Hamolysine  und  Priizipitine  noch  zahlreiche  Tatsachen  zu 
Tage  gefordert  worden,  doch  wiirde  es  hier  zu  weit  fiihren,  diese  zum 
Gegenstand  einer  Erorterung  zu  machen.  1st  doch  auch  an  vielen  Stellen 
das  Material  fiir  eine  kritische  Besprechung  noch  nicht  ausreichend. 

DaB  man  auch    mit  dem  Blutserum  von  Aniimischen  zur  Anregung 
der  Blutbildung  therapeutische  Versuche  gemacht  hat,  liegt  einerseits 
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im  Zuge  der  Zeit,  andererseits  darin,  daJS  gerade  die  Therapic  der  Blut- 
erkrankungen  durch  die  groBen  Fortschritte,  welche  der  Hamatologie  aus 
der  Einfiihrung  neuer  Methoden  erwuchsen,  leider  nicht  entsprechend  beein- 
fluBt  wurde.  Solche  Versuche  hat  vor  allem  C.  S.  Engel  (373)  gemacht 
indem  er  bei  Kaninchen,  die  er  mit  dem  Blutserum  von  Karzinomen 
vorbehandelte,  wirksame  Antikijrper  zu  erzeugen  versuchte.  Courraont 
(374)  schlug  einen  anderen  Weg  ein,  indem  er  durch  Einspritzung 
miniraaler  Dosen  des  in  def  Norm  schwach  hamolytisch  wirkenden 
Blutserums  von  Ziegen  die  Blutbildung  anzuregen  versuchte.  In  eni- 
gegengesetzter  Richtung,  d.  h.  durch  eine  Zcrstorung  von  (weiBen) 
Bhitkorperchen  such  ten  Lucatello  und  Mai  on  (375)  mit  einem  leuko- 
lytischen  Serum  bei  Leukaraien  Erfolge  zu  erzielen,  indem  sie  ein  von 
Kaninchen  und  Schafen  durch  langere  Vorbehandlung  mit  Leukoz}ien- 
Injektion  gewonnenes  zytotoxisches  bezw.  zytolytisches  Serum  benutzten. 
Es  wiirde  zu  weit  fiihren,  hier  auch  noch  die  Einwirkung  der  Rontgen- 
strahlen  auf  die  blutbildenden  Organe  [R.  Heineke  (376),  H.  Milchner  und 
M.  Mosse  (377)]  und  das  Blut  selbst  einer  breiteren  Betrachtung  zu  unter- 
ziehen  und  es  soli  deshalb  der  Hinweis  darauf  geniigen,  daB  es  Linser 
und  Ilelber  (378)  gelungen  ist.  durch  Rontgenbestrahlung  eine  leuko- 
toxische  Substanz  im  Blutserum  zu  erzeugen.  Aber  auch  hier  soil  eine 
erschfipfendc  Betrachtung  der  Frage  vermieden  werden,  weil  dies  nicht 
nur  die  Grenzen  einer  Darstellung  des  Stoffwechsels  bei  Blutkrank- 
heiten weit  iiberschreiten  wiirde,  sondern  auch  eine  Frage  darstellt,  deren 
Erforschung  erst  im   Beginn  ist. 
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Achtes  Kapitel. 

Die  Krankheiten  der  Nieren. 


Von 

Carl  von  Noorden. 


I.    Einfluss  der  Nierenkrankheiten  aiif  den  Energie- 

umsatz. 

Den  Unifang  der  Oxydationen  bei  Nephritis  bestimmte  zuerst  Han- 
nover in  einem  Falle.  Der  Kranke  mit  Schrumpfniere  atmete  pro 
Kilogramm  und  Minute  0,1^2  gC  aus;  als  Normalwert  fand  der  gleiche 
Autor  0,137  g,  also  fast  die  gleiche  Zahl.  Zuverlassiger  sind  H.  Sa- 
lomons Werte  fiir  Sauerstoffverbrauch,  im  niichternen  Zustande  und  bei 
volliger  Muskelruhe  gewonnen  fsog.  „Grundumsatz",  cf.  S.  209):  Das 
26jahrige  Madchen  mit  chroniseher  Nephritis,  ohne  Oedeme,  verbrauchte 
zwischen  3,88  und  4,00  ccm  O2  (fiir  Kilogramm  und  Minute,  Mittel- 
werto  aus  22  Kinzelbestimmungen).  In  Riioksicht  auf  KorpergroBe  und 
Emahrungszustand  waren  diese  Zahlen  normal  (1). 

Der  Emahrungszustand  bleibt  bei  nicht-komplizierter  Nephritis  oft 
unbeeinflufit,  doch  ist  mit  verschiedenen  Faktoren  zu  rechnen,  die  ihn 
schadiiren  konnen. 

Bei  akuter  Nierenentziindung  stellen  sirh  haufig  Magen-  und  Darni- 
stoningen  ein,  manohmal  sehr  heftiger  Art,  und  dann  natiirlich  die 
NahniniTsaufnahnie  auf  langere  Zeit  beeintriichtigend.  Erbrechen  sowohl 
wie  Durchfiille  sind  hier  Teilerscheinungen  unimischer  Intoxikation.  Smd 
die  ersten  sriirmisrhen  Zeichen  iibcrwunden,  so  macht  die  Darreichung 
geniiironden  Nahrmaterials  kaum  noch  ernstliche  Schwierigkeiten  und 
die  Patienten  gehen  ohne  erheblichen  Verlust  an  Korpersubstanz  aus  der 
Krankheit  hervor. 

Aueh  bei  chronisch-parenchyniatoser  Nephritis  schieben  sieh  Zeiten 
ein,  wo  bei  zunehmenden  Oedemen  die  Kranken  auCerst  elend  werden. 
starken  AViderwillen  gegen  Nahrung  kundgeben  und  erbrechen,  wenn  sie 
dennorh    ^ToBere    Mengen    genieUen.     Bald    sind  es  einzelne  Tage,  bald 
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langere  Perioden.  fn  den  weiten  Zwischenraumen  besseren  Befindeus, 
die  der  wechselvoUe  Verlaiif  niit  sich  bringt,  wird  das  Verlorene  wieder 
crsetzt,  so  dafi  auch  hier  in  den  giinstig  endenden  Krankheitsfallen  der 
Korper  keine  wesentliche  p]inbuCe  erlitten  hat. 

Noch  weniger  ist  der  Granularatrophie  Korperschwund  eigentiira- 
lich.  Die  Nahrungszufulir  bleibt  durch  Jahre  und  Jahrzehnte  vortr^ff- 
lich;  der  Appetit  ist  meist  so  gut,  daU  die  Kranken  in  Fortfiihrung  alter 
Gewohnheit  zu  Exzessen  in  Speise  und  Trank  geneigt  sind.  Man  trifft 
viele  Kranke  niit  Schrumpfniere,  die  gleichzeitig  fettleibig  sind.  Erst 
wenn  ernsthafte  Storungen  des  Allgeuieinbefindens  sich  hinzugesellen, 
wird  die  Nahrungsaufnahme  beeintrachtigt.  Dies  ist  besonders  der  Fall^ 
wo  ein  lang  sich  hinziehendes  Stadium  chronischer  Uramie  mit  Kopf- 
schmerzen,  Uebelkeit,  Erbrechen,  scheinbar  unmotivierten  Durehfallen 
zur  Entwicklung  komnit.  Der  Ernahrungszustand  verschlechtert  sich 
dann  zusehends.  Man  begegnet  der  langsamen,  durch  ungeniigende 
Nahrungsaufnahme  bedingten  Abmagerung  vor  allem  bci  der  ini  jugend- 
lichen  Alter  auftretenden  Schrumpfniere.  Ich  darf  nicht  verschweigeo, 
dafi  nach  meiner  Erfahrung  oft  die  einseitige  Emahrung,  wie  sie  liaufig 
den  Kranken  verordnet  wird,  der  Abmagerung  Vorschub  leistet.  Der 
Ausschlufi  aller  Reizmittel,  das  Verbot  der  dunklen  Fleischsorten,  die 
IJevorzugung  der  Milch  fiihreu  auf  die  Dauer  zu  Appetitlosigkeit  und 
Unterernahrung.  Beim  Wechsel  der  Kost  erholen  sich  die  Patienten  oft 
iiberraschend  schneil  [von  Noorden  (2)]. 

II.   Die  Eiweisszersetzung  bei  Nephritis. 

Ob  bei  Nephritis  die  Eiweifizersetzung  den  gleichen  Gesetzen  folgt, 
wie  bei  Gesunden,  d.  h.  ausschliefilich  durch  die  Art  der  Ernahrung  uod 
den  Ernahrungszustand  bestiramt  wird,  lafit  sich  schwer  priifen.  Denn 
der  Versuch  hat  zur  Voraussctzung,  dafi  die  gesamte,  aus  EiweiB  frei 
werdende  N-Menge  ohne  Abzug  in  Harn  und  Kot  erscheint.  Das  trifft 
bei  Nephritis  erfahrungsgemaC  nicht  immer  zu.  Hier  schiebt  sich  ein 
neuer  Faktor  beherrschend  in  die  N-Bilanz:  das  Sekretionsverraogen  der 
Nieren.  Es  ist  bekannt,  welchcm  Wechsel  dasselbe  unterliegt,  am  sinn- 
fiilligsten  betrefls  der  Harnmenge.  Fiir  den  N,  ebenso  wie  fiir  andere 
Harnbestandteile  ergibt  die  Analyse  ahnliche  Schwankungen  (cf.  unten). 
Findct  man  nun  weniger  N  im  Harn,  als  der  Nahrung  entspricht,  so 
weiC  man  nicht,  ob  hieran  V'erminderung  des  Eiweifiumsatzes  oder  Re- 
tention N-haltiger  Zerfallsprodukte  Schuld  war;  findet  man  mehr  N,  so 
bleibt  der  Zweifel,  ob  krankhaft  vermehrter  Eiweifizerfall  Platz  griff, 
oder  ob  inzwischen  die  Nieren  friiher  gebildeten  und  inzwischen  aufge- 
stauten  Harnstoff  in  breiterera  Strome  aus  dem  Korper  entlassen.  Kein 
Zeichen  im  allgemeinen  Befmden  braucht  zu  verraten,  ob  sich  die  Niere 
gerade  im  Zustand  guter  oder  schlechter  Eliminationskraft  befindet 
[v.  Noorden  und  A.  Ritter,  v.  Rzetkowski,  G.  Ascoli  (3)  u.  a.]  ^Vo 
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lange  Dauer  der  Beobachtung  jene  Fehlerquellen  tilgte,  hat  man  wedcr 
bei  Schrumpfniere,  noch  bei  chroniseh  parenchymatoser  Nephritis  den 
geringsten  Anhalt  dafur  gewonnen.  dafi  die  Erkrankung  den  Juweilj- 
bestand  des  Korpers  gefahrde  [R.  Fleischer,  v.  Noorden,  L.  Mohr  und 
M.  Kaufmann,  J.  A.  Butler  tind  H.  S.  French  (4)].  Fch  verfiige 
iiber  mehrere  durch  2  Monate  und  langer  fortgesetzte  Beobachtungen  der 
N-Einfuhr  und  N-Ausfuhr  bei  parenchymatoser  Nephritis,  wo  zwar  die 
N-Elimination  periodenweise  starken  Schwankungen  unterlag,  die  gesamte 
N-Bilanz  aber  bei  einer  den  Kalorienbedarf  gerade  deckenden  Nahrungs- 
aufnahme  giinstig  fiir  den  Korper  ausfiel. 

In  einem  solchen  Falle  nahm  die  Patientin  (IH  Jahre,  parenchy- 
matose  Nephritis  mit  geringen  Oedemen)  innerhalb  52  Tagen  416  g  N 
auf  und  entleerte  im  Ham  351  g;  Kalorienwert  der  Xahrung  30 — 35 
pro  Kilogranim  und  Tag.  Nach  MaCgabe  ofterer  Stichproben  enthielt 
der  Kot  nie  raehr  als  1  g  N  tiiglich.  Die  Patientin  hatte  also  mit  ge- 
ringen Eiweifigaben  vortrefflich  ihren  N-Bestand  gewahrt.  Auch  die  Ver- 
suche  IJ.  Ernbergs  (4a),  der  seinen  Kranken  auBerordentlich  weniic 
EiweiC  gab.  sprechen  gegen  pathologische  Steigerung  der  EiweiB- 
zersetzung. 

Dagegen  scheinen  qualitative  Veranderungen  des  J^iiweiUbestandes 
l)ei  chronischer  Nephritis  vorzukommen.  F.  Erben  (5)  fand  bei  par- 
enchymatoser Nephritis  im  Blute  eine  relative  und  sogar  absolute  Zu- 
nahme  des  Globulins,  wahrend  das  Serumalbumin  regelmaCig  vermindert 
war.  Er  deutet  dies  teleologisch :  die  Siifte  reichern  sich  mit  Globulin 
an,  weil  dieses  schwerer  diffundiere  und  weniger  leicht  durch  die  Nieren 
abflieCen  konne.  ^lit  demselben  Rechte  konntc  man  freilich  den  umge- 
kehrten  Satz  aufstellen:  das  Plasma  wird  reicher  an  Globulin,  weil 
von  diesem  relativ  weniger  durch  die  Nieren  entgleitet.  als  vom 
Albumin. 

Obwohl  der  Beweis  schwer  zu  erbringen,  kann  man  nicht  von  der 
Hand  weisen,  daU  bei  akuter  unimischer  Jntoxikation  allerhand 
^liftstoffe  im  Organismus  kreisen,  die  schadliche  Wirkung  auf  die  Zellen 
ausiiben,  Protoplasma  zerstiiren  und  damit  die  Summe  N-haltiger  Zer- 
fallsprodukte,  ahnlieh  wie  im  Fieber,  bei  Phosphorvergiftung  etc.,  an- 
schwellen  lassen.  P.  F.  Richter  (6)  glaubt  eine  Beobachtung  —  wic 
niir  scheint.  nicht  mit  zwingender  Beweiskraft  —  so  auslegen  zu  diirfen. 
Fiir  einen  Fall,  den  ich  sah,  liegt  aber  diose  Deutung  auf  der  Hand: 

Ein  lljahriger  Knabe  erkrankte  in  der  dritten  Woche  nach  leichteni 
Seharlachfieber  an  akuter  Nephritis.  Vom  crsten  Krankheitstage  an  er- 
hielt  er  taglich  1500  ccm  Milch  und  100  g  Rohrzucker  in  '/g  I^i^^^' 
Wasser  gelost.  Er  nahm  diese  Nahrung  ganz  res^elmaCig,  mit  Ausnahmi^ 
des  3.  und  4.  Krankheitstages,  an  denen  uramische  Erscheinungen  her- 
vorbrachen,  die  jede  Nahrungsaufnahme  unmoglich  machten.  Xach  Ab- 
klingen  derselben  wurde  vom  5.  Tage  an  wieder  das  gleiche  wie  friiher 
zugefiihrt. 
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Hammenge 

Stickstoff 

1. 

Tag 

200- 

3,4 

•2. 

n 

180 

3,3 

3. 

n 

120 

1,9 

4. 

n 

190 

2,5 

5. 

n 

450 

5,6 

6. 

7i 

1300 

8,2 

7. 

7) 

2100 

15,6 

8. 

7) 

2900 

20,2 

9. 

7) 

1550 

16,1 

10. 

n 

1600 

8,<2 

11. 

n 

1600 

6,9 

12. 

n 

1700 

5,7 

13. 

71 

1650 

4,8 

EiweiB         Kotsiickstoif 
viel 


weniger   \  1,55  g  pro  Tair. 
Spuren 

V 

kein 


Die  Nahrung  enthielt  ca.  7,8  g  N  am  Tage.  An  den  ersten  3  Tagen 
wurden  23,4  g  N  aufgenommen;  den  EiweiCzerfall  an  den  beiden  Hanger- 
tagen  haben  wir,  wenn  normal,  mit  hochstens  je  8  g  in  Anschlag  zii 
bringen.  Der  Summe  von  ca.  39,4  g,  die  wir  im  Ham  und  Kot  zu 
erwarten  batten,  stehen  an  diesen  5  Tagen  nur  23,2  g  in  Harn  — 
Kot  gegeniiber  (Defizit  =   16,2  g). 

An  den  folgenden  5  Tagen  wird  39,0  g  N  aufgenommen,  in  den 
Ausscheidungen  fmden  sich  aber  76,0  g,  also  ein  UeberschuB  von  37,0  s. 
Bringen  wir  hiervon  die  retinierten  16,2  g  (1. — 5.  Tag)  in  Abzug,  so 
zeigt  sich,  daB  der  Korper  des  kleinen  (nicht  fiebernden)  Patienien 
20,8  g  N  verlor.  Dieser  starke  Verlust  ist  nicht  auf  die  Art  der  Er- 
nahrung,  sondern  nur  auf  die  Krankheit  zu  beziehen.  In  den  folgenden 
Tagen  (11. — 13.)  stellt  sich  der  N-Umsatz  auf  normale  Hohe  ein,  bzw. 
es  kommt  zum  N-Ansatz,    wie    das  bei  Rekonvaleszenten  die  Kegel  isi. 

Dies  ist  der  einzige  bisher  bekannte  Versuch,  der  mit  Sicherheit 
dartut,  daB  die  nephritisch-uramische  Intoxikation  zu  erhohtem  EiweiB- 
zerfall  fiihren  kann. 


III.  Einfluss  der  Nierenkraiikheiten  auf  die  Verdaiiungs- 

organe. 

Das  Vorkommen  ernster  Magen-  und  Darmstorungen  bei  Nieren- 
kranken  wurde  erwiihnt.  Haufig  treten  sie  in  den  Vordergrund,  so  daB 
<lic  Patienten  fiir  magenkrank  gehalten  werden,  und  dem  oberfliichlichen 
Intersucher  sich  der  Gedanke  an  Nephritis  gar  nicht  aufdrangt.  Man 
hat  den  Symptomenkomplex,  der  in  Fallen  von  Uramie  die  groBte  Aehn- 
lichkeit  mit  stiirmisch  auftretendem  Magenkatarrh  oder  Gastroenteritis 
haben  kann,  teils  auf  odematose  Veranderungen  der  Schleimhaut  [C.  Bar- 
(ols  (7)],  teils  auf  Einfliisse  des  uramisch  vergifteten  Nervensysteni> 
[Leu be  (8)]  zuriickgefiihrt.  Wenn  letzteres  auch  fiir  manche  Synrptonie 
ausreichende  Erklarung  bietet,  muB  man  doch  fiir  andere  (z.  B.  die  ur- 
aniisclien  Darmgeschwiire)    auf    chemisch-toxische  Einwirkungen  zuriiek- 
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areifen.  Der  Nachweis,  daU  bei  NierenverschluB  harnfahiges  Material 
vikariiereDd  in  den  Verdauungskanal  abgeschieden  wird,  ist  in  der  Tat 
^eliefert  (cf.  unten);  man  beschuldigt  als  cheinisch  reizend  vor  allera 
den  Ammoniak,  der  im  Darmkanal  aus  dem  abgeschiedenen  Hamstoff 
hervorgeht  [A.  Hirschler,  J.  Fischer,  Senator,  G.  Ascoli  (9)].  In  der 
Tat  sind  die  Fazes  bei  uramischen  Diarrhoen  auBerst  reich  an  Ammo- 
niak  (ef.  unten). 

h  Speichel. 

Ueber  die  Absonderung  des  Speichels  berichtet  G.  J.  Jawein  (10).  Bei 
4  Kranken  mit  chronischer  Nephritis  war  die  Menge  des  Speichels  und 
sein  Gehalt  an  diastatischem  Ferment  herabgesetzt.  Wenn  auch 
Speichelverrainderung  nach  den  taglichen  Erfahrungen  am  Krankenbette 
ofters  vorkommt,  so  sind  die  Ausnahmen  doch  zu  zahlreich,  um  eine 
Verallgemeinerung  jenes  Satzes  zu  erlauben.  Dasselbe  gilt  vom  diasta- 
tischen  Ferment,  wie  raich  meine  eigenen  Erfahrungen  lehrten.  Anderer- 
seits  koramen  auch  Ptyalismus  und  Stomatitis  als  Teilerscheinungen  ur- 
amischer  Intoxikation  vor.  E.  Barie  (11)  fiihrt  sie  auf  die  Stauung  und 
Giftwirkung  eines  noch  unbekannten  Korpers  zuriick,  der  die  Speichel- 
driisen  reize.  Auf  Pilokarpin  reagieren  die  Nephritiker  gewohnlich  mit 
starkeni  Ptyalismus.  Leube  (12)  benutzte  dies,  urn  die  Entwa,sserung 
iideraatoser  Kranker  zu  beschleunigen. 

Oefters,  aber  nicht  regelmaBig  fiel  mir  auf,  daB  Nephritiker  gar 
keine  oder  nur  sehr  schwache  Rhodanreaktion  im  Speichel  haben. 
Mein  friiherer  Assistent,  M.  Dapper  (13),  den  ich  darijber  systema- 
tische  Untersuchungen  machen  lieB,  konnte  dies  bestatigen,  ohne  frei- 
iich  bestimmte  Beziehungen  zur  Form  und  zur  Schwere  der  Nieren- 
krankheit  zu  entdecken. 

Von  pathologischen  Beimengunfi:en  ist  zunachst  der  Ilarnstoff  zu 
erwahncn,  dessen  Vorkommen  im  Speichel  v.  Pettenkofer  (14)  zuerst 
nachgewiesen  hat.  Wie  spatere  Untersuchungen  lehrten,  sind  die  Harn- 
stoffmengen,  die  Nierenkranke  durch  den  Speichel  ausscheiden,  nicht 
groB  [R.  Fleischer,  v.  Zezschwitz,  v.  Noorden  und  A.Ritter  (15)J.  Oft 
fehlt  er  ganzlich  [H.  Fleckseder  (15)].  Fleischer  (16)  gibt  als  groBte 
Tagesraenge  0,3  bis  0,4  g  Hamstoff  an  (unter  Pilokarpinwirkung).  Bei 
45  Nierenkranken  gelang  ihm  der  Ilarnstoffnachweis  38mal,  darunter 
stets  bei  Schrumpfniere  und  bei  Uramie.  Ich  mochte  die  Ausfuhr 
von  N-Schlacken  durch  den  Speichel  dooh  etwas  hoher  taxieren,  als 
Fleischer  auf  Grund  der  Hamstoff bestimmungen  tut.  Wir  haben  mehr- 
fach  im  Speichel  (Schrumpfniere  und  parenchymatose  Nephritis),  der 
wahrend  2  bis  3  Stunden  nach  Pilokarpininjektion  entleert  wurde,  0,4  bis 
0,5  g  N  nachgewiesen. 

Harnsaure  im  Speichel,  ebenso  wie  im  Nasen-,  Pharynx-  und 
Bronchialsekret  Uramischer,  hat  Boucheron  (17)  zuerst  beschrieben. 
Nach  einer  spateren  Mitteilung  von  ihm  (18)  soil  die  Harnsaure  nur 
zwischen  den  Mahlzeiten,  nicht  wahrend  des  Kauaktes  von  den  Speichel- 
driisen    sczemiert    werden.     Galippe    (18)    und  Fleckseder  (15)    be- 
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^treiten  ihr  Vorkomraen  im  Speichel,  sicher  init  L'nrecht.  Ich  habe  neben 
iiianchen  Fehlanalysen  einzelne  Male  sichere  Murexidreaktion  im  Pilo- 
karpinspeichel  uramischer  Nierenkranker  erhalten.  (Yorbehandlung  des 
Speiehels  nach  der  Methode  Ludwig-Salkowski.) 

H.  StrauB  lieB  durch  M.  Cohn  (19)  die  molekiilare  Koiizen- 
t ration  des  nephritischen  Speiehels  untersuchen.  Die  Gefrierpunkts- 
<*rniedrigungen  ( — 0,18®  bis  0,29<>)  lagen  innerhalb  der  normalen  Breite 
<-  0,07  0  bis  0,340). 

2.  Die  Masenverdauung. 

Die  Magenverdauung  bei  Nierenkranken  hat  E.  Biernacki  (20) 
iintersueht.  Auf  der  Hohe  der  Krankheit  (bei  akuter  und  chronischer 
Nephritis  mit  Oedemen  und  bei  den  akuten  Nachschuben  der  intersti- 
nellen  Nephritis)  war  die  Salzsaureabscheidung  sehr  erheblich  herab- 
gesetzt,  ebenso  die  Prodiiktion  von  Lab  und  Pepsin.  Die  EntleeruDg 
des  Magens  in  den  Darm  vollzog  sich  in  normaler  Frist.  Audi 
V.  Jaksch  (20)  berichtet  Salzsaurearmut  bei  Nephritis.  Ich  kann  nicht 
^(iugeben,  daB  dies  ein  regelmaBiger  Befund  ist.  Bei  4  unter  9  Kranken 
niit  akuter  Nephritis  war  zur  gewohnlichen  Zeit  nach  der  Mahlzeit  Salz- 
isaureiiberschuB  vorhanden  [v.  Noorden  (21)].  Noch  abweichender  von 
Biernacki  sind  die  Angaben  von  N.  P.  Krawkow  (22).  Unter  26  Fallen 
<liffuser  Nephritis  fand  er  nur  8mal  Verminderung,  niennals  Erloschen 
der  Salzsauresekretion.  Aehnlich  lauten  die  Resultate  von  J.  Zipkin  (23j. 
Mein  Assistent  M.  Dapper  untersuchte  die  Magenverdauung  bei  15  Nieren- 
kranken: 3mal  fehlte  freie  Salzsaure,  Tmal  war  sie  vermindert  (unter 
20  ccm  7io  N-Lauge  fiir  100  Magensaft),  in  den  iibrigen  Fallen  normal. 
Ohne  viel  Wert  darauf  zu  legen,  niochte  ich  doch  noch  die  Beobachtun^ 
von  CI.  Bernard  und  Barreswil  (24)  zitieren,  daB  auch  nephrekto- 
iiiierte  Hunde  nicht  aufhoren,  wirksamen  Magensaft  abzusondem.  Be- 
treffs  der  motorischen  Leistungen  des  Organs  befinde  ich  raich  voU- 
komnien  im  Einklang  mit  Biernacki. 

Wenn  W.  Vierhuff  (25)  in  einem  Falle  von  Schrumpfniere  Er- 
loschen aller  Magensekretionen  feststellte  und  bei  der  Autopsie  Atrophic 
-der  Schleimhaut  fand,  so  ist  dies  als  zufallige  Koraplikation  zu  be- 
trachten  und  kann  nach  dem  Gesagten  kaum  mit  der  Nephritis  in  Zu- 
sammenhang  gebracht  werden.  Immerhin  befinden  sich  auch  in  der 
Zusammenstellung  B.  Wagners  unter  26  Fallen  von  Achylia  gastrica 
^\  Patienten  mit  chronischer  Nephritis  (25). 

Von  pathologischen  Beimengungen  ist  auch  hier,  wie  beim  Speichel. 
<ler  Harnstoff  zu  erwahnen;  es  bleibt  unentschieden,  ob  er  mit  dem 
Speichel  verschluckt  wird,  oder  ob  ihn  die  Magenwand  abscheidct.  Ich 
^elbst  habe  mit  dem  Nachweis  von  HarnstofT  im  erbrochenen  und  aus- 
ireheberten  Mageninhalt  kein  Gliick  gehabt,  obwohl  er  in  den  gleichen 
Fallen  im  Speichel  gut  gelang.  Dagegen  kann  ich  die  Angabe 
H.  Leos  (25a)  bestatigen,  der  bei  Uramikern  bis  zu  0,017  o/^  Ammoniak 
<ius  dem  Mageninhalt  gewann. 
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3.  Die  Nahrungsresorption  und  der  Kot* 

Die  Zusaramensetzung  des  Kotes  bei  Nierenkranken  wurde,  nach- 
dem  nur  vereinzelte  friihere  Erfahrungen  zurlland  waren  [Fleischer  (4), 
P.  Miiller,  J.  Prior  (26)]  zuerst  von  v.  Noorden  uiid  A.  Ritter  (3) 
eingehend  untersucht.  Seitdem  sind,  wenigstens  was  die  N-Ausschei- 
dung  betrifft,  viele  neue  Zahlen  gewonnen  [J.  Marischler,  v.  Rzet- 
kowski,  M.  Kaufmann  und  L.  Mohr,  H.  Straufi.  L.  Mohr  und 
C.  Dapper,  F.  Kohler,  Ascoli  und  Licci  (27)]. 

Die  Fettresorption  liefi,  wo  man  sie  priifte,  nichts  zu  wiinschen 
iibrig  [v.  Noorden  und  Ritter  (3)].  Anders  die  Ausscheidung  N-hal- 
tiger  Substanz.  In  der  Mehrzahl  der  untersuchten  Falle  blieben  aller- 
dings  die  N-Verluste  im  Bereich  des  norraalen,  sowohl  was  ihre  abso- 
lute GroBe,  als  was  ihr  Verhiiltnis  zum  Nahrungs-N  betrifft.  Dagegen 
fanden  v.  Noorden  und  Ritter  bei  einigen  Patienten  ohne  Uraraie,  die 
tails  an  interstitieller,  teils  an  akut-  oder  chroniscb-parenchymatoser 
Nierenentzundung  litten,  abnorm  hohe  N-Zahlen  im  Kote.  Diarrhoen  be- 
standen  nicht.  Die  N-Ausscheidung  wechselte  in  den  einzelnen  Fallen 
erbeblich.  ohne  dafi  Nahrung,  Konsistenz  der  Stuhlgange  oder  allge- 
raeines  Befinden  sich  anderten.  Da  sich  die  Trockensubstanz  und  vor 
allem  das  Fett  an  jenen  Schwankungen  nicht  beteiligten,  war  zu 
schliefien,  daU  nicht  gestortc  Resorption,  sondern  vikariierende  Abschei- 
dung  von  gcstauten  Stoffwechselschlacken  an  der  Vermehrung  des  Ham- 
Kot-Stickstoffs  Schuld  sei.  Gemafi  der  folgenden  Tabelle,  in  der  ich 
nur  die  Falle  mit  erhohten  Kot-N-Verlusten  zusammenstelle,  ist  der  N- 
Abflufi  durch  den  Darm  raanchmal  sehr  erbeblich  und  kann  wesentliches 
zur  Schlackenentlastung  des  Korpers  beitragen. 


Nahrungs-N 

Kot-N 

Kot-N 

Krankheitsart 

(Miltelj 

(Mittel) 

(pCt.  der 

Autor 

g 

g 

Nahrung) 

Chron.  Nephritis  . 

.  .      14,13 

1,97 

13,9 

P,  Miiller  (26) 

do. 

8,23 

1,17 

14,2 

do. 

Amyloid-Nephritis 

.   .      15,86 

1,98 

12,5 

H.  Kornblum  (28). 

Chron.  Nephritis  . 

.   .      10,0 

2,37 

23,7 

J.  D.  Mann  (28). 

Schrumpfniere  .   . 

.   .     20,84 

2,06 

10,0 

do. 

Amyloid-Nephritis   . 

.   .     20,11 

2,10 

10,5 

do. 

Schrampfniere  .   . 

.   .      17,7 

2,88 

16,3 

V.  Noorden  u.  Ritter  (3i 

do. 

12,3 

1,76 

14,3 

do. 

Parench.  Nephritis 

.   .      11,0 

1,86 

16,9 

do. 

ders.  Fall 

10,7 

1,32 

12,3 

do. 

ders.  Fall 

15,6 

2,43 

15,6 

do. 

ders.  Fall 

18,7 

3,07 

16,4 

do. 

Akute  Nephritis    . 

.   .      13,8 

1,48 

10,7 

do. 

Schrampfniere  .  . 

.\     20,7 

•3,31 

16,0 

H.  Straufi  (19). 

Parench.  Nephritis 

.  .     20,06 

5,61 

27,8 

Ascoli  u.  Lioci  (27). 

ders.  Fall 

17,16 

5,59 

32,5 

do. 

Parench.  Nephritis 

.   .     17,90 

1,93 

10,8 

do. 
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NahruDgs-N       Kot-N  Kot-N 


Krankheitsart         (Mittel) 

(Mittel) 

(pCt.  der 

Autor 

g 

e 

Nahrung) 

Akute  Nephritis    .   .   .       6,27 

1,67 

26,6 

Ascoli  u.  Licci  (27-. 

Schrumpfniere  ....     19,30 

2,70 

14,0 

Mohr  u.  Dapper  (27). 

Parench.  Nephritis  .   .       9,76 

1,29 

13,2 

Butler  u.  French  (4. 

ders.  Fall                    6,14 

1,00 

16,2 

do. 

Akute  Scharlachnephr.       7,8 

2,03 

26,0 

V. Noorden  (nicbtpublizj. 

Aehnlich  hohe  N-Zahlen  soUen  sich  in  den  rair  nicht  ini  Original 
zuganglichen  Arbeiten  von  Rudenko,  Korkounow,  Evdokiniow. 
Garine,  Grigoriew  (29)  finden,  wahrend  in  vielen  anderen  Fallen 
norraale  Werte  verzeichnet  sind  [cf.  die  ausfiihrliche  Zusanimenstellunir 
in  Tabelle  I  bei  G.  Ascoli  (3)].  Die  erhohten  N- Werte  sind  nicht  an 
eine  besondere  Form  der  Nephritis  oder  an  den  uramischen  Symptomen- 
komplex  gebunden.  Die  hochsten  Werte  freilich,  das  heiUt  solehe,  die 
ca.  3  g  N  am  Tage  iibersteigen,  kommen  nach  raeinen  neueren  Erfah- 
rungen  nur  bei  diarrhoischen  Entleerungen  vor  (uramisehe  Diarrhoen, 
amyloide  Degeneration  von  Nieren  und  Darm).  Hier  fanden  wir  nianch- 
mal  5 — 6  g  N  im  Tageskot. 

Natiirlich  ist  es  wichtig,  bei  starken  Kot-N-Yerlusten  der  Naiur 
der  ausgeschiedenen  Substanzen  weiter  nachzuforschen.  Dariiber  ist  fast 
niclits  bekannt.  Untersiichungen,  die  auf  raeinem  Laboratorium  be- 
gonnen  wurden,  sind  noch  nicht  abgeschlossen  und  sicherten  bisher  nur 
das  eine  Resultat.  dafi  bei  uramischen  Diarrhoen  oft  auBerordentlich 
grofie  Mcngen  von  Ammoniaksalzen  vorhanden  sind.  Der  Annnoniak 
beanspruchte,  wenn  Diarrhoen  vorhanden,  oft  10 — 20  %  des  gesamten 
Kotstickstoffs  und  mehr,  wahrend  wir  bei  schweren  Diarrhoen  Nichl- 
Nephritiker  gewohnlich  unter  10  %,  nur  einmal  bei  schwerer  akuter 
Gastroenteritis  zwischen  10  und  15  %  ^^^  Kotstickstoffs  als  NH3  idenri- 
fizieien  konnten^).    Z.  B.: 


N  am  Tage 
im  Kot, 

NH3N 

NH3N 

in  g 

in  g 

inVo 

Schrumpfniere  m.Herz* 

fehler 

0,896 

0,091 

10,2 

] 

0,885 

0,099 

10,1 

f 

0,521 

0,058 

11,1 

>  Diarrhoen. 

0,700 

0,023 

3,3 

I 

0,672 

0,018 

2,7 

) 

Nephritis   parenchyma- 

tosa  mit  leicht  uram. 

Erscheinungen  .    .    . 

1,400 

0,175 

12,5 

Diarrhoe. 

Schrumpfniero .    .    .    . 

1,612 

0,151 

9,37 

breiiger  Stubl. 

2,289 

0,709 

30,97 

•Diarrhoen. 

1)  Wir  liefien  den  Kot  sofort   nach  der  Entleerxmg  in    ciner  Kalteoiischung  ver- 
eisen  und  erst  unmittelbar  vor  der  Verarbeitung  wieder  auftauen. 
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4.  Eiwelfifaulnis  im  Darm. 

Biernacki  (20)  hat  bei  6  Kranken  mit  akuter  Nephritis  die  Aether- 
schwefelsauren  des  Ifarns  bestimmt;  sie  waren  im  Vergleich  mit  der 
Ausscheidung  gesunder,  gleichbekostigter  Personen  erheblich  vermehrt. 
Hieraus  ist  —  freilich  mit  gewisser  Reserve  (cf.  S.  148)  —  hoher  Stand 
dcr  EiweiBfaulm's  im  Darm  zu  folgern.  Biernacki  meint,  daU  dies  von 
<lcm  Erloschen  der  Salzsaureabscheidung  sich  herleite.  A  Is  er  den 
Kranken  Salzsaure  verabreichte,  verminderte  sich  in  der  Tat  die  gepaarte 
Schwefelsaure.  Die  Deutung  Biernackis  diirfte  kaum  das  richtige  treflfen 
[v.  Noorden  (30)];  wir  sahen  ja  auch,  daQ  Salzsauremangel  bei  Ne- 
phritis keineswegs  die  Kegel  ist.  Die  haufige  Vermehrung  der  Aether- 
schwefelsaure  im  Harn  der  Nephritiker  ist  inzwischen  von  C.  Herter  (3) 
bestatigt  worden  (6  unter  8  Fallen);  dem  gegeniibcr  stehen  vereinzelte 
Untersuchungen  L.  Briegers  (32),  der  im  Harn  von  Nierenkranken  nur 
Spuren  von  Indikan  und  Phenol  auffand.  Meine  eigenen  Erfahrungen 
sprechen  fiir  gewisse  Falle  zu  Gunsten  der  positiven  Befunde  Biernackis 
und  Herters. 

Besonders  in  den  nicht  ganz  seltenen  Fallen,  wo  jugendliche  In- 
dividuen  an  Schrumpfniere  erkranken,  fanden  wir  oft  auffallend  starke 
Indikanreaktion  und  sehr  viel  Aetherschwefelsaure  im  Harn.  Einstweilen 
mochte  ich  dies  als  eine  sekundare  Erscheinung,  d.  h.  als  eine  Folge 
der  Nierenkrankheit  deuten;  von  anderer  Seite  [F.  Blum  (32)]  ist  den 
enterogenen,  aus  dem  EiweiBmolekiil  sich  hcrleitenden  Giftsubstanzen 
und  deren  mangelhaften  Entgiftung  im  Korper  eine  ursachliche  Bedeu- 
tung  filr  die  Entstehung  der  chronischen  Nierenkrankheiten  beigelegt 
worden.  Der  Gedanke  ist  fruchtbar  und  fordert  zu  weiteren  Unter- 
ijuchungen  auf.  Was  Blum  bisher  zum  Beweise  vorgelegt  hat,  reicht 
kaum  zu  hypothetischen  SchluBfolgerungen  aus. 

Angesichts  des  sparlichen  positiven  Materials  diirften  einige  Zahlen, 
die  ich  der  Arbeit  meines  Assistenten  M.  Dapper  entnehme,  will- 
kommen  sein: 

Sie  sind  samtlich  bei  Milchdiat  gewonnen.  Bei  akuter  Nephritis 
(H  Falle)  lagen  die  Werte  fiir  Aetherschwefelsaure  viermal  unter  0,1  g 
(Tagesmittel  aus  3 — 4tagigen  Reihen);  zweimal  erhoben  sie  sich  bis  0,14 
und  0,15  g.  Bei  Schrumpfniere  (5  Falle)  lagen  die  Werte  stets  iiber 
0,14  g,  gewohnlich  zwischen  0,18  und  0,24  g.  Beziehungen  zum  Salz- 
sauregehalt  des  Magens  lieCen  sich  nicht  entdecken.  In  Anbetracht  der 
Ernahrungsweise  sind  die  Werte  bei  akuter  Nephritis  normal,  bei  Schrumpf- 
niere ungewohnlich  hoch. 

IV,  Einfluss  der  Nierenkrankheiten  auf  den  Harn. 

Der  Angelpunkt  der  gesamten  Storungen  bei  Nephritis  ist  in  den 
Verhaltnissen  der  Harnausscheidung  zu  suchen.  Indem  die  Entfernung 
der  zur  Ausfuhr  bestimmten  Materien  erschwert  wird,  gewinnt  die  Krank- 
heit    der   Nieren    bedeutenden    EinfluB    auf   andere  Organe  und  auf  don 
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ganzen  Stoflfwechsel.  Doch  wiire  es  verkehrt,  ein  bestiraintes  Verhalion 
(ler  Sekretion  als  bezeiclinend  fur  Nephritis  im  allgemeinen,  oder  auih 
iiur  fiir  eine  besondere  Form  dcs  Morbus  Brightii  hinzustellen.  Denn 
gleichgiltig,  welche  Form  von  Nephritis  vorliegt,  es  macht  die  Wegsani- 
keit  der  Niere  in  jedem  einzelnen  Falle  groUe  Schwankungen  durch. 
and  ferncr  wird  die  Ausscheidung  der  einzelnen  Stoffe  durchaus  un- 
gleichmiiBig  betroffen,  so  daU  im  ganzen  ein  buntes  Bild  entspringt.  fiir 
welches  einheitliche  Ziige  nicht  zu  gevvinnen  sind.  Die  Untersuchungen 
der  lefzten  Jahre.  denen  viele  neue  Methoden  zur  Verfiigung  standen. 
haben  diese  von  mir  in  meinem  Lehrbuch  der  Pathologie  des  Stoff- 
wechsels  (1893)  aufgestellten  Satze  durchaus  bewahrheitet. 

A.  Ausscheidung  des  Oesamtstickstoffs. 

In  fast  alien  Lehrbiichern  findet  sich  die  Angabe,  daU  bei  Nephri- 
tikern  die  Harnstoffmenge  (bzw.  der  N)  herabgesetzt  sei.  und  zahlreiche 
Einzelarbeiten  berichten  das  gleiche.  Manche  Autoren  gingen  so  weit, 
die  Verminderung  der  N-Elimination  als  typisch  und  durchaus  regel- 
maCig  bei  Nephritis  jeder  Art  zu  erachten  [Bond,  Lifschitz  (33)]. 

Die  vortreffliche  Arbeit  R.  Fleischers  (4)  und  die  freilich  nichi 
alien  Anforderungen  geniigende  Studie  von  J.  Prior  (26)  schienen  diese 
x\uffassung  zu  stiitzen.  Erst  die  inzwischen  vielfach  bestatigten  Unter- 
suchungen von  C.  V.  Noorden  und  A.  Ritter  (4)  brachten  die  ent- 
scheidenden  Resultate. 

Es  ist  klar,  daC  die  Angaben  iiber  N-Elimination  nur  Wert  haben. 
wenn  sie  die  Bestimmung  der  Nahrungszufuhr  und  des  Kotstickstoffs 
einschlieUen  und  die  Versuche  nicht  allzu  kurz  sind.  Zum  mindesten 
muC  die  Diat  einigermaCen  konstant  und  ihr  N-Gehalt  leicht  zu  be- 
rechnen  gewesen  sein.  Erfiillen  die  Versuche  diese  Bedingungen  nichi, 
so  verdienen  sie  nur  Bcachtung,  wenn  geradezu  extreme  Abweichungen 
vom  Gesundhaften  vorlagen,  wie  in  einzelnen  Fallen,  die  Frerichs. 
Bartels,  S.  Rosenstein  in  ihren  Handbiichern  zitieren. 

Machen  wir  uns  klar,  wie  die  Dingo  liegen:  Die  EiweiBzersetzumir 
folgt  den  gleichen  Regeln  wie  beim  Gesunden;  hochstens  bei  akuter  LV 
iimie  kommt  toxogener  erhohter  EiweiUzerfall  in  Betracht  (s.  S.  972). 
Reicht  man  dem  nieht-uramischen  Nephritiker  eine  Kost,  bei  der  der 
Gesunde  N-Gieichgewicht  behaupten  wiirde,  so  kann  folgendes  eintreteir. 

1.  Die  Ausscheidung  des  N  durch  die  Niere  geht  trotz  ihrer  Er- 
krankung  der  Einfuhr  parallel.  A  Her  N  erscheint  im  Ham,  soweit  er 
nicht  im  Kotc  den  Korper  verliiBt.  Dieses  normale  Vcrhaltnis  kommt 
in  der  Tat  vor,  insbesondere  bei  Kranken  mit  Schrumpfniere. 

2.  Die  Ausscheidung  von  N  durch  Nieren  und  Kot  ist  auffalleud 
kleiner,  als  die  Zufuhr.  Dann  mussen  entweder  N-haltige  Zerfallspro- 
dukte  im  Korper  verbleiben,  oder  an  anderer  Stelle  (Haul,  Lungen)  aus- 
geschieden  werdcn;  ich  habe  hier  sogleich  zu  betonen,  dafi  letzteres 
zwar  vorkommt,  aber  nur  selten  in  einera  Umfange,  der  das  in  Wirk- 
lichkeit  oft  angetrofl'ene  N-Defizit  wesentlich  verringert.    Die  dritte  3Ioir- 
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lichkeit:     Kiweifiansatz    ist    bei    geei^neter  Wahl    der    Kostordnung    niit 
Sicherheit  auszuschliefien  [v.  Noorden  (34)]. 

3.  Es  erscheint  mehr  N  im  Ham  als  aufgCDomraen:  angehiiufte 
Zerfallsprodukte  werden  bei  wachsender  Durchgaiigigkeit  der  Nieren  in 
hreiteii)  Strome  entfernt.  Die  Analogie  mit  den  physiologischen  Beson- 
dorheiten  der  N-Bilan/  iinter  starkerer  Wasserziifuhr  und  mit  den  Ver- 
liiiltnissen  bei  Herzkranken  (S.  856)  liegt  nahe. 

Die  Stoffwechselversuche  (35,  36)  von  Fleischer,  Prior,  von 
Noorden  undRitter,  Mann,  Kornbluni,  P.  MuUer,  F.  Hirsclifeld, 
Ajello  und  Solaro,  Baginski,  F.  Kohler,  H.  Straufi,  Mohr  und 
M.  Kaufniann,  L.  Mohr  und  C.  Dapper,  Rzetkowski,  J.  Marischler, 
G.  A scoli  und  Licci,  F.  Soetbeer,  L.  Mohr,  Butler  und  French  u.  A. 
zeigen.  daU  in  der  Tat  jede  dieser  drei  Eventualitaten  bei  Nierenkranken 
vorkommt  und  zwar  sovvohl  beim  einzelnen  Falle,  wie  auch  bei  ver- 
s(;hiedenen  Forraen  der  Krankheit. 

Am  klarsten  liegen  die  Dinge  bei  akuter  Nephritis.  Da  gibt  es 
Falle,  wo  Tage  lang  gar  kein  Harn  oder  nur  sehr  sparliche  Mengen  ent- 
leert  werden.  N-haltige  Zerfallsprodukte  aus  dieser  Periode  werden  zum 
groCtcn  Teil  im  Korper  aufgestapelt  und  erst  spater  nach  Wiedereroff- 
nnng  der  verlegten  Exkretionswege,  zugleioh  mit  neugebildeten  Zerfalls- 
produkten  entleert.  Man  lindet  also  in  einer  ersten  Periode  weniger, 
in  einer  folgenden,  die  lleilung  einleitenden,  mehr  N  im  Harn,  als  der 
EiweiBzersetzung  des  Augenblicks  entspricht.  Sowohl  in  der  ersten,  wie 
in  der  zweiten  Periode  pflegen  die  Ausscheidungen  nicht  von  Tag  zu 
Tag  gleichmafiig  zu  sein;  vielmehr  kommen  trotz  vollig  konstanter  Diat 
groBe  Schwankungen  von  Tag  zu  Tag  vor.  Die  Ausschwemmung  der 
riickstandigen  N-Substanzen  beginnt  manchmal  sofort  mit  Eintritt  guter 
Diurese,  andere  Male  schon  etwas  friiher  oder  1—2  Tage  spater. 

Sxiitt  weiterer  Ausfiihrung  dieser  klaren  Verhaltnisse  verweise  ieh 
auf  den  oben  zitierten  Fall  iS.  972);  ein  anderes  Beispiel  (37):  ein  Kind 
mit  Seharlachnephritis  schied  im  Beginne  der  Krankheit  3,2 — 6,5 — 4,5  g  N 
im  llarn  aus;  als  dann  schnell  Besserung  eintrat,  stieg  die  Menge,  ohne 
daB  zu  irgend  einer  Zeit  mehr  als  ca.  8  g  N  in  der  Nahrung  enthalten 
waren,  an  zwei  Tagen  auf  14,1  und  16,1  g  N.  Aehnliches  fmdet  sich 
in  den  Arbeiten  von  F.  Soetbeer  (36)  und  G.  v.  Noorden  (38)  be- 
schrieben. 

Solches  Verhalten  ist.  wie  gesagt,  haufig  bei  akuter  Nephritis.  Doch 
gibt  es  Falle  akuter  —  selbsl  stark  hiimorrhcigischer  —  Nephritis,  wo 
die  N-Eliminatiou  wahrend  des  ganzen  Verlaufes  nichts  zu  wiinschen 
ijbrig  laBt.  Ich  habe  solche  Falle  unter  den  Nierenentziindungen,  die 
im  Verlaufe  von  akuten  Infektionskrankheiten  auftraten,  mehrfach  ange- 
trolTen.  Eine  Kranke  mit  puerperaler  Sepsis  (37)  bekam  am  5.  Krank- 
heitstage  eine  hamorrhagische  Nephritis.  Die  Nahrungsaufuahme  war 
minimal  (ca.  V2  ^^^^^^  ^l»'<-*^  "^^  etwas  Zuckerwasser).  An  den  drei 
ersten  Tagen  der  Nephritis  sehied  sie  bei  1000  bis  1150  ccm  Harn- 
menge  12,0 — 11,0-11,9  g  N    (abziiglich    des    EiweiBes)    aus,  d.  h.  sie 
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behielt  die  febrile  N-Vermehrung  im  Harn  trotz  der  Nephritis  bei.  xAuch 
Baginsky  hat  ahnliches  gesehen;  andeie  Beispiele  dieser  Art  linden 
sich  bei  Prior,  Ascoli  und  Licci,  Mohr  und  C.  Dapper  (35i. 

Immerhin  mochte  ich  derartige  Falle  als  Ausnahmen  bezeiehuen: 
die  akute,  vorher  vollig  gesunde  Individuen  befallende  Nierenentziindung 
liat,  bei  mittleren  und  schwereren  Formen  der  Krankheit,  im  Beginne 
gewohnlich  N-Retention  zur  Folge.  Wie  lange  hinaus  sich  diese  er- 
strecken  kann,  und  bis  zu  welchen  Mengen  HarnstofiF  und  andere  N-hal- 
tige  Substanzen  in  langer  sich  hinziehenden  Fallen  aufgestapelt  werden, 
ist  leider  niclit  gepriift.  Wo  bis  jetzt  untersucht  wurde,  iral  nacli 
kurzer  Zeit,  d.  h.  innerhalb  5 — 10  Tagen,  entweder  Besserung  der  Aus- 
scheidung  oder  der  Tod  ein. 

Bei  chronischer  Nephritis  liegen  die  Dinge  verwickelter.  Zu- 
nachst  ist  seit  Fleischers  (4)  genauen  Untersuchungen  bekannt,  daU 
auch  hier,  wie  beim  akuten  Morbus  Brightii,  N  im  Korper  zuriickbleiben 
kann  und  zwar  bis  zu  melireren  Gramm  am  Tage.  Das  gilt  fiir  die 
parenchymatose  und  die  interstitielle  Form  der  Entziindung,  ebenso  wie 
fiir  arayloide  Degeneration  der  Nieren.  Die  einfache  Ueberlegung  maelii 
cs  schon  unwahrscheinlich,  daB  jenes  Verhalteii  des  N  ein  dauerndeb 
sei.  Ware  es  dauernd,  so  miifite  Harnstoff  bald  nicht  mehr  gramm- 
weise,  sondem  kiloweise  im  Korper  lagern.  Er  mag  vielleicht  in  kleinen 
Mengen  an  anderen  Stellen  austreten  (Hautj,  in  groBerem  Umfange  aber 
sicher  nicht  (cf.  unten).  Andcrcrseits  berichtet  schon  C.  Bartels  [iO)  zii- 
verlassig,  dafi  bei  gutem  allgemeinen  Ernahrungszustande,  vortrefflicljciu 
Appetit  und  guter  reichlicher  Kost  die  HarnstolTausscheidung  bei  chro- 
nischer Nephritis  ein  hohes  und  normales  Mafi  erreichen  und  behaupten 
kann.  Gleiches  lehrten  die  StofFwechseluntersuchungen  Fleischers,  und 
in  den  spateren  Arbeiten  findcn  sich  zahlreich  Beispiele  dieser  Art. 

Die  verbindende  Briicke  zwischen  den  beiden  widersprechenden  Tat- 
sachen  fandcn  v.  Noorden  und  A.  Ritter(3).  Sie  wiesen  zunachst  fiir 
Schrumpfniere  nach,  daU  periodenweise  schlechte  und  gute,  ja  sogar 
vortreffliche  N-Elimination  einander  ablosen  konnen.  Die  Perioden  der 
Retention  gehen  bald  schroif,  bald  mehr  allmahlich  in  solche  iiber,  wo 
nicht  nur  aller  der  augenblicklichen  EiweiCzersetzung  entstammender, 
sondern  auch  von  friiher  angehaufter  N  entleert  wird.  Die  einzelnen 
Perioden  dauern  bald  Tage,  bald  Wochen. 

Beispiel:  eine  Kranke  mit  Schrumpfniere  nahra  15,5  g  X  l^igbVh 
in  der  Kost;  der  Ham  enthielt  20,1  g  (Periodc  reichlichen  N-Abliussesi: 
4  Tage  spater  war  das  Verhalten  umgekehrt  und  wahrend  5  weiterer 
Tage  wurden  zusammen  24,32  g  N  retiniert  (41). 

Anderes  Beispiel:  Erne  22jahrige  Patientin  mit  parenchymatoser 
Nephritis  und  Oedemen  hatte,  unter  jedesmal  gleicher  Kostordnung,  ini 
ersten  Vcrsuch  von  15  g  N  nichts  retiniert,  sie  stand  im  N-Gleich- 
gewicht;  zwei  Monate  spater  blieben  taglich  3,5  g  N  im  Korper  zunick 
nnd  wieder  1^2  Monate  spater  stand  der  taglichen  Aufnahmc  von  15  g  N 
die  Abgabe  von  17,5  g  gegeniiber  [v.  Noorden  (4)]. 
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Man  hat  vergeblich  sich  berauht,  bei  den  unter  dera  klinischen  Bilde 
der  parenchymatosen  Nephfitis  verlaufenden  Krankheitszustanderi  und  bei 
Schrumpfniere  prinzipielle  Unterschiede  im  Verhalten  der  N-Elimination 
zii  finden^).  Vielleicht  darf  man  sagen:  bei  der  parenchymatosen  Nephritis 
geht  die  N-Eliminution  der  Wasseraiisscheidang  und  der  augenblicklichen 
Sehwere  des  Krankheitsbildes  mehr  parallel,  als  bei  Schrumpfniere.  Doch 
ist  dies  nur  eine  durchschnittliche  und  daher  fiir  den  einzelnen  Fall  nicht 
bindende  Erfahrung. 

Die  Versuche  ergaben  noch  manche  interessante  Einzelheiten. 

Haufig  wurde  starke  N-Retention  beobachtet,  ohne  daU  auBere  Sym- 
ptome  an  Uramie  erinnerten,  ja  sogar  bei  relativ  gutem  Allgeraeinbefioden 
(Fleischer,  P.  Muller,  v.  Noorden  und  Ritter,  G.  Ascoli,  M.  Kauf- 
niann  und  Mohr,  L.  Mohr  und  C.  Dapper).  Damit  stimraen  die 
schon  alten  Beobachtungen  von  Christison,  Babington,  0.  Rees, 
Frerichs  (44)  und  andere  neue  Untersuchungen  uberein.  Sie  fanden 
bei  Kranken  ohne  Zeichen  der  Uramie  reichlich  Hamstoff  bzw.  andere 
N-haltige  Zerfallsprodukte  im  Blute  (cf.  unten).  Ebenso  wenig  wie  ur- 
iimische  Syraptorae  des  Nervensystems  braucht  das  iibrige  Verhalten  der 
Nierenkranken  verraten,  ob  sie  N  retinieren  oder  nicht.  Dies  gilt,  wie 
schon  oben  bemerkt,  in  hoherem  MaBe  fiir  Schrumpfniere,  als  fiir  par- 
enchymatose  Nephritis. 

Umgekehrt  sind  Fallc  bekannt  geworden,  in  denen  die  N-Elimina- 
tion  vortrefflich  war  und  dennoch  Uramie  ausbrach  (v.  Noorden  und 
Ritter,  Ascoli  und  Licci).  Das  sind  sicher  seltene  Ausnahmen,  und 
in  der  Tat  verzeichnen  auch  fast  alle  StoflFwechselbeobachtungen,  die  in 
Zeiten  von  Uramie  fallen,  mehr  oder  weniger  bedeutende  N-Retentionen. 
Wo  es  anders,  wird  man  an  die  alte  Bemerkung  von  Bartels  erinnert, 
daB  raanchmal  bei  jiih  schwindenden  Oedemen,  d.  h.  in  Zeiten,  wo  die 
N-Schlacken  aus  den  Geweben  in  das  Blut  zuriickkehren  und  mit  dem 
Xervensystem  ausgiebig  in  Beriihrung  kommen,  uramische  Krampfe  auf- 
treten. 

Beispiel:  Bei  einem  45jahrigen  Patienten  mit  Uebergangsform  von 
parenchymatoser  Nephritis  zur  Schrumpfniere  und  mit  enormen  Oedemen, 
Hammengen  zwischen  1100  und  1300  ccm,  wurde  das  Unterhautbinde- 
gewebe  punktiert.  Die  Nahrung  bestand  seit  langerer  Zeit  aus  2  Litem 
Milch,  2  Eiern,  200  bis  250  g  Brot,  reichlich  Butter,  100  g  Rohrzucker 
in  Getranke  verteilt.  Am  ersten  Tage  nach  der  Punktion  wurden  ent- 
leert.  1400  ccm  llarn  mit  9,7  g  N  und  4  Liter  Oedemwasser  mit  3,8  g  N 

1)  Zuverliissige  X-Bilanzen,  die  den  hier  abgeleiteten  Satzen  zu  Grunde  liegen, 
finden  sich  fiir  Schrumpfniere  (42):  bei  Fleischer,  P.  Miiller,  Kornblum,  Prior, 
Mann,  v.  Noorden  und  Ritter,  Kiihler,  H.  StrauB,  Rzetkowski,  Butler  und 
French,  Kauiraann  und  Mohr,  Mohr  und  Dapper,  Soetbeer,  L.  Mohr,  0. 
Rommel;  fiir  parenchymatose  Nephritis  (43):  bei  Prior,  v.  Noorden  und  Ritter, 
V.  Noorden,  Kohler,  Ascoli  und  Licci,  Dieballa  und  lllyes,  M.  Kaufmann 
VI nd  L.  Mohr,  L.  Mohr  und  C.  Dapper,  L.  Mohr;  amyloide  Degeneration:  bei 
Fleischer,  Kornblum.  J.  Mann,  Soetbeer. 
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(abziiglich  des  im  Oedem-EiweiB  enthaltenen  N).  An  diesem  Ta^T 
volliges  Wohlbefinden.  Am  zweiten  Tage  stieg  die  Diurese  aiif  2200  oim 
mit  17  g  N,  und  es  entleerten  sich  6  Liter  Oedemwasser  mit  ^fi  g  N. 
Auf  der  Hohe  des  Tages,  28  Stunden  iiacb  der  Punktion;  kam  es  uu- 
vermittelt  zu  eineni  starken  uramischen  Krampfanfall,  der  nach  6  Stunden 
ahgeklungen  war.  Am  michslen  Tage  lief  fast  gar  kein  Oedemwasser 
mehr  aus,  der  Trin  (2850  com)  enthielt  19,7  g  N.  Der  Patient  erhohe 
sich  zunachst  vollkommen,  ein  halbes  Jahr  spater  ging  er  an  einein 
schweren  Rezidiv  der  Oedeme  zu  (Irunde. 

Zwischen  VVachsen  und  Schwinden  der  Oedeme  einerseits  und  N-Eli- 
mination  andererseits  scheinen  manchmal  einfaebe  Beziehungen  zu  herr- 
scben.  insofern  mit  der  Entwasserung  des  Korpers  und  mit  ansteigender 
Diurese  die  N-Elimination  Hand  in  Hand  gebt.  Docb  gibt  es  Aiis- 
nahmen.  Bei  sinkendem  Oedem  ist  zwar  stets  die  N-Abgabe  gut  ge- 
funden  worden,  bei  steigendem  Oedem  wird  aber  keineswegs  iinmer  N 
zuriickbebalten.  Zwei  Falle  dieser  Art  erwahnte  ich  schon  in  meinem 
Lehrbuche  der  Path.  d.  Stoffw.  S.  368.  Gleichsinnige  Beobachtungen 
finden  sich  in  den  Arbeiten  meiner  Schuler  M.  Kaufmann  und 
L.  Mohr  (4)  (Tab.  1)  und  L.  Mohr  und  C.  Dapper  (27)  (Tab.  12u 
R,  Glaus,  M.  Plant  und  F.  Reach  (44a). 

Wie  hoch  die  \-Retention  steigen  kann,  ist  nicht  abschheCend 
untersucht.  Stauungen  von  H — 4  g  N  am  Tage  sind  sehr  haufig,  niancli- 
mal  waren  es  7 — 8  g  und  mehr.  Leider  sind  die  meisten  Versuehe  so 
kurz,  daC  man  nicht  erfahrt,  wann  die  Stauung  beendet  und  durch  Aiis- 
schwemmung  abgelost  wurde.  Ich  verfiige  Tiber  eine  sichere  Beobach- 
tung  (parenchymatose  Nephritis),  wo  bei  tiiglicher  Einfuhr  von  13— 14gX 
und  knapp  zureichender  Deckung  des  Kalorienbedarfs  in  30  Tagen  zii- 
sammen  146  g  N  retiniert  wurden.  Inmitten  der  30tagigen  Beobacli- 
tung  lagen  5  aufeinander  folgende  Tage,  an  denen  etwas  mehr  N  aus- 
geschieden  als  aufgenommen  wurde.  Vom  31.  bis  36.  Tage  wurden 
dann  17,5  g  iiberschijssiger  N  enticed.  Darauf  muCte  die  Beobachtiing 
aus  auCeren  Grijnden  leider  abgebrochen  werden  (Nahrungs-,  Harn-  und 
Kotanalysen). 

Beim  Cebergang  von  N-anner  zu  N-reicherer  Kost  erhebt  sich  die 
N-Eliminaiion  des  Nephritikers  haufig  langsamer  als  beim  Gesunden 
[Prior,  F.  Hirschfeld  (35)],  und  manchmal  spiegeln  sich  sogar  die 
Schvvankungen  des  Nahrungs-N  ilberhaupt  nicht  deutlich  im  N-Gehalt 
des  Harns  wieder.  Insbesondere  schleppt  die  Ausscheidung  des  Harn- 
stoffs  haufig  nacli,  wahrend  der  Extraktiv-Stickstoff  \iel  schneiler  und 
der  Einfuhr  entsprechender  eliminiert  wird  [H.  StrauC,  L.  Mohr  i45|. 

SeJbst  bei  einer  im  allgemeinen  guten  Eliminationskraft  der  kranken 
Niere,  d.  h.  wenn  im  Durchschnitt  von  ca.  8 — 10  Tagen  oder  mehr  die 
N-Ausscheidung  der  berechneten  EiweiBzersetzung  ungefahr  eiitsprieht 
oder  sie  gar  iibertrifft,  schwanken  die  N-Zahlen  des  Urins  oft  in  auf- 
fallendster  Weise,  viel  mehr  als  bei  gesunden  Menschen,  die  man  unter 
konstanter  Diat  halt.     Schon  v.  Noorden    und  Ritter    berichten   dies; 
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mehrere  schone  Beispiele  fmden  sich  in  den  erwahnten  Arbeiten  von 
Kaufraann  iind  Molir,  ^lohr  und  Dapper. 

Ob  die  Fonn,  in  der  das  Nahrun^seiweiC  dem  Korper  dargeboten 
vvird,  EinfluB  auf  die  N-Elimination  ausiibe,  wurde  mehrfach  untersucht 
(EiereiweiC,  MilcheiweiU,  FleischeiweiB,  weiBes  und  dunkles  Fleisch). 
Wesentliche  Unterschiede  ergaben  sich  nicht.  Die  bessere  Aus^cheidung 
der  vStoffwechselprodukte  liel  bald  in  diese,  bald  in  jene  Ernahrungs- 
periode  fv.  Noorden  und  Ritter,  M.  Kaufmann  und  L.  Mohr, 
V.  Noorden  (46)]. 

Von  dor  Menge  der  dargebotenen  FJiissigkeit  und  der  davon  abhan- 
gigen  Diurese  ist  die  X-Elimination  in  weitem  MaBe  unabhangig.  Man 
kann  bei  chronischer  Schrumpfniere  in  der  Kegel  bis  auf  IV2  Liter 
Wasseraufnahme  zuriickgehen,  ohne  die  Ausscheidung  der  festen  harn- 
fahigen  Substanzen,  insbesondere  des  N,  zu  schadigen.  Dies  gilt  in  erster 
Linie  fiir  Schrumpfniere  [v.  Noorden,  L.  Mohr  und  Dapper  (47)j 
und  berechtigte  mich,  bei  dieser  Krankheit,  die  so  haufig  niit  Ueber- 
anstrengung  und  Schwachung  des  Herzens  einhergeht,  eine  weise  J3e- 
schrankung  der  Fliissigkeitszufuhr  zu  empfehlen  [v.  Noorden  (2)].  In 
wie  weit  der  gleiche  Grundsatz  auf  die  parenchymatose  Nephritis  an- 
wendbar,  ist  durch  das  klinische  Experiment  [L.  Mohr  und  Dapper  (27)] 
noch  nicht  geklart.  Von  theoretischer  Seite  sind  mancherlei  Einwande 
dagegen  erhoben  [H.  StrauB,  E.  v.  Koziczkowsky  (48)],  denen  je- 
doch  wiederum  andere  experimentelle  Beobachtungen  [L.  Mohr  (36), 
G.  Kiivesi  und  W.  Roth-Scbulz  (48)]  und  klinische  Erfahrungen 
i^egeniiberstehen.  In  der  von  Hale  White  eroffneten  Diskussion  (Brit, 
nied.  Assoc.  1904)  kam  meine  Lehre,  daB  bei  Schrumpfniere  eine 
inaBige  Beschrankung  der  Fliissigkeit  haufig  indiziert  ist,  siegreich  zura 
Ausdruck  (48a).  Auch  P.  F.  Richter  und  F.  Umber  schlossen  sich 
ihr  an  (48  a). 

Das  Gcsamturteil  iiber  die  N-Ausscheidung  der  Nierenkranken  hat 
(lahin  zu  lauten,  daB  gerade  das  unberechenbare,  fast  bizarre  Verhalten 
(ier  N-Elimination  dem  Stoffwechsel  der  Nierenkranken  den  bezeichnenden 
Sterapel  aufdriickt.  Faktoren,  die  sonst  in  charakteristischcr  Weise  die 
N-Ausscheidung  beherrschen,  erweisen  sich  als  viel  einfluBloser,  als  die 
jeweilige  Ausscheidungskraft  der  Nieren  sclbst.  Indem  diese  wechselt 
und  oftmals  schnellen  unberechenharcn  Schwankungen  unterliegt,  ist  es 
sehr  schwer  und  nur  unter  Aufbietung  sorgfiiltiger  und  gewissenhafter 
Experimentalkritik  und  unter  Heranziehung  vieler  Einzelbeobachtungen 
moglich,  sichere  Sehliisse  zu  ziehen,  in  wie  weit  dieser  oder  jener  Eiii- 
griff  (Arzneimittel,  Bader,  Wechsel  der  Kost,  Wechsel  der  Fliissigkeits- 
zufuhr etc.)  die  Ausscheidungstatigkeit  der  kranken  Niere  hegiinstige 
oder  schadige. 

Ich  mochte  diesen  Abschnitt  nicht  beschlieBen,  ohne  daran  zu  er- 
innern,  daB  viele  Aerzte  der  Theorie  zu  Liebe  fiir  den  Nierenkranken 
eiweiBanne  Kost  verlangen  [Senator,  F.  Hirschfeld,  Albu  (49)  u.  a.]. 
Man    sagte    sich,    daB    dieselbe    zur    Schonung    des    erkrankten   Organs 
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diene.  Fiir  akute  Nephritis  und  fiir  die  akuten  Nachschiibe  chroniscbor 
Krankheit  ist  dieser  Standpunkt  gewifi  gerechtfcrtigt.  Ich  habe  an  an- 
derer  Stelle  dies  nacbdriicklich  hervorgehoben.  Seit  etwa  zwei  Jahren 
ging  ich  daza  iiber,  bei  derartigen  akuten  schweren  und  gefahrdrohenden 
Zustanden  jeglichen  Stickstoflf  aus  der  Nahrung  fernzuhalten.  Es  wurde 
3 — 8  Tage  lang  nichts  als  Zuckerwasser  und  Fruchtsafte  gereicht  (oft 
200 — 300  g  Zucker  taglich).  Ich  habe  den  Eindruck,  daC  dies  sehr 
niitzlich  war,  indem  uraraischen  Erscheinungen  vorgebeugt,  bzw.  schoii 
vorhandene  Uramie  beseitigt  wurde. 

Doch  kann  ich  nicht  zugeben,  daU  N-arrae  Kost,  als  Dauerverord- 
nung,  in  den  Versuchen  iiber  den  N-Haushalt  bei  chronischer  Nephritis 
und  insbesondere  bei  Schrumpfniere  ihre  Begrundung  findet.  Teils  icli 
selbst,  teils  verschiedene  raeiner  Schiiler  teilten  hierauf  beziigliche  Er- 
fahrungen  und  Beobachtungen  mit,  die  sich  sowohl  auf  die  Quantitat. 
wie  auf  die  Qualitat  der  EiweiUnahrung  beziehen  [v.  Noorden. 
Th.  Offer  und  Rosenqvist,  M.  Kaufraann  und  L.  Mohr  (50)]. 
Weitgehende  Beschrankung  der  EiweiUaiburainate  schadigt  nach  meinen 
klinischen  Erfahrungen  den  Ernahrungs-  und  Kraftezustand  der  Brightiker 
auf  die  Dauer  erhebiich,  wenn  auch  die  Eiweifiausscheidung  voruber- 
gehend  sinken  kann.  Hingegen  ist  die  Einschaltung  kijrzercr  Perioden 
(etwa  8 — 14  Tage  eiweiUarmer  Kost)  auch  bei  chronischer  parenchyma- 
toser  und  interstitieller  Nephritis  durchaus  erapfehlenswert.  H.  Embers 
brachte  hierfiir  jiingst  schone  Belege  (4a  und  49  a). 

B.  Mischung  der  normalen  N-Bestandteile  im  Ham. 

Wir  verweilten  bis  jetzt  nur  beiin  Gesamt-N.  Es  bleibt  zu  prufen, 
ob  die  Nierenkrankheit  Veranderungen  im  Mischungsverhaltnis  seiner 
Komponenten  rait  sich  briugt.  Das  konnte  geschehen,  wenn  die  Meta- 
morphose des  X-haltigen  EiweiCrestes  in  abnorme  Bahnen  gedrangt  wird, 
Oder  wenn  die  kranke  Niere  gewissen  StofTen  den  Durchtritt  raehr  er- 
schwert  als  anderen.  Bei  Nephritis  sind  diese  Fragen  besonders  wichtig. 
weii  man  bekanntlich  der  Retention  bestimmter  N-Substanzen  Beziehungen 
zur  uramischen  Intoxikation  zugeschrieben  hat. 

1.   Harnstoff  und  Amidosfturen. 

Der  Harnstoffanteil  im  N-Geraische  des  nephritischen  Hams  ist  seit 
den  ersten  Untersuchungen  G.  Gumlichs  (51)  haufig  bestimrat  wordeo, 
aber  mit  so  verschiedencn  Methoden,  daU  die  Werte  nicht  gut  vergleichbar 
sind  [F.  Friedrichsen,  v.  Jaksch,  G.  Ascoli  und  de  Grazia. 
M.  Halpern,  Soetbeer,  W.  Caraerer,  H.  Claude  und  F.  Burthe, 
Butler  und  French  (52)].  Wenn  man  die  na<;h  der  Mornerschen 
Methode  crhaltenen  Werte  beriicksichtigt,  oder  alien  durch  Phosphor- 
Wolframsaure  im  enteiweifiten  Harn  nicht  fallbaren  Stickstoff  als  Harn- 
stoff rechnet,  so  begegnet  man  bei  alien  Formen  und  bei  alien  Graden 
der  Nierenentziindungen  entweder  normalen  Werten  (Harnstoff-Stickstoff 
84—88  pCt.  des  Gesamt-N)  oder  haufiger  Zahlen,    die  um  wenige  Pro- 
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zent  tiefer  liegen.  Oefters  war  dies  wahrend  eines  uramischen  Anfalles 
Oder  kurz  darnach  der  Fall;  doch  muB  man  G.  Ascoli  (53)  vollig  Recht 
gebeD,  wenn  er  in  dem  Tiefstand  des  relativen  Harnstoffwertes  kein 
charakteristisches  Merkmal  der  uramischen  Intoxikation  erblickt.  Ursache 
ist  hier  das  Anschwellen  der  Aramoniakausscheidung,  deren  Hohe  —  bei 
geringer  GroBe  des  Gesamt-N  —  natiirlich  den  relativen  Harnstoffwert 
erniedrigen  muB.  Doch  auch  unabhangig  von  Ammoniakvermehrung 
(cf-  iinten)  stand  mehrfach  der  Harnstoff  gegeniiber  anderen  N-Substanzen 
zuriick,  insbesondere  bei  schnell  wachsendem  Hydrops,  wo  Gumlich 
nur  72 — 77  Harnstoff-N  fand.  Ich  kann  dies  durch  drei  Beobachtungen 
bestatigen.  In  je  1  Falle  von  akuter,  parenchymatoser  und  interstitieller 
Nephritis  fanden  wir  (unter  ausschlieBlicher  reichlicher  Milchdiat) 
wahrend  schnellen  Wachstiims  der  Oedeme  im  Phosphorwolframsaure- 
Filtrat: 

im  1. Falle:  72,8  u.  74,3  pCt.  des  N  (10,5  u.  11,1  g  N,  abzugl.  des  EiweiB-N) 
V   2.      „      74,3  (8,7  g  N  ,        „         „         ) 

.    3.     ,      75,511.73,8  (8,lu.7,7gN,  ,        „         ,         ) 

Der  Ammoniak  schwankte  in  den  drei  Fallen  an  den  Untersuchungs- 
tagen  zwischen  0,6  and  0,8  g,  war  also  relativ,  aber  nicht  absolut 
erhoht. 

Die  vorliegenden  Beobachtungen  tun  dar,  daB  der  Harnstoff 
an  den  Pforten  der  Niere  haufig  ungiinstigere  Ausscheidungsbedin- 
gungen  antrifft,  als  andcre  N-haltige  Hambestandteile.  N-Retention  be- 
deutet  also  bei  Nephritis  in  erster  Linie  immer  Harnstoff-Retention, 
wahrend  auf  die  Retention  anderer  N-Bestandteile  aus  dem  N-Defizit 
nicht  so  sicher  zu  schlieBen  ist- 

Neuere  Untersuchungen  lehren,  daB  nicht  alles,  was  nach  den 
friiheren  Methoden  Harnstoff  zu  sein  schien,  wirklich  solcher  ist.  Zunachst 
hat  man  durch  B.  Schondorff,  Pfaundler,  M.  Kriiger  und  J.  Schraid 
(54)  erfahren,  daB  ein  Teil  des  Filtrates  nach  Phosphorwolframsaure- 
Fc'illung  aus  Amidosauren,  Oxyproteinsaure  und  vielleicht  noch  anderen 
iinhekannten  Korpern  besteht.  Sie  nehmen  normaler  Weise  etwa  4  bis 
5  [)C't.  des  Gesamt-N  in  Anspruch,  etwas  mehr  bei  Fleischkost,  als  bei 
anderer  EiweiBnahrung,  wie  An.  Landau  (55)  in  meinem  Laboratorium 
feststellte.  Bei  Nephritikern  hat  man  diesen  N-Teil  des  Harns  entweder 
normal  oder  etwas  erhoht  gefunden  [Ascoli  und  de  Grazia,  v.  Jaksch, 
llalpern  (52)].  Auffallend  waren  bei  Nephritikern  nur  groBere  Schwan- 
kungen  des  absoluten  und  relativen  Wertes  dieser  N-Fraktion  als  beim 
(Te.sunden;  manchmal  fielen  die  hoheren  Werte  mit  uramischen  Intoxi- 
kationserscheinungen  zusammen. 

Es  schienen  sich  hieraus  Finfrorzeiiro  fiir  qualitative  Aenderung  des 
EiweiBabbaues  oder  gar  zur  Deutung  der  Uramie  zu  ergeben.  Doch 
halten  diese  Erwagungen  einer  sorgfaltigen  Kritik  nicht  Stand  [G.  As- 
coli (53)].  Hier,  wie  bei  anderen  Krankheiten,  bedarf  die  Aminosaure- 
fraire  vollkommen  neuer  Bearbeitung,  nachdem  G.  Embden  Amidoessig- 
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saiire  als  normalen  und  quantitativ  ins  Gewicht  fallenden  .Harnb**stand- 
leil  kennen  lehrte  (55a).  Eine  Aiiiidosaurebestimraung  Kmbdens  ini 
iiephritischen  Ham  findet  sich  im  Literaturverzeichnis  iinter  Xr.  55a. 
Neuerdings  hat  0.  Moor  (56)  angegeben,  daU  auch  nach  Abzu^ 
der  xAmidosaurefraktion  nicht  aller  N  des  Filtrats  vom  Phosphorwolfram- 
saureniedersohlag  aiis  Harnstoff  bestehe.  Ein  grofier  Toil  soil  in  einer 
Verbindung  enthalten  sein,  der  Moor  den  Nanien  Urein  gab.  In  wie 
weit  diese  Entdeckung,  falls  sie  sich  bestatigt,  fiir  die  Beurteilung  des 
nephritischen  Stoffwechsels  nutzbar  gemacht  werden  kann.  laBt  sich  iioch 
nicht  beurteilen.  Einstweilen  wird  ihre  Richtigkeit  lebhaft  und  niit  irif- 
tigen  Griinden  bestritten  [AV.  J.  Gies  (56)]. 

2.  Ammoniak 

Voni  Ammoniak  beriehtet  Gumlieh  (51).  er  werde  bei  eiweiliarmer 
Kost  (Milch,  WeiBbrot)  von  Nephritikern  sparlich,  bei  gemischter  Kost 
in  den  normalen  Mengen  ausgeschieden.  Ebenso  lagen  die  Verhaltnisse 
bei  4  Kranken  mil  Schrumpfniere,  die  Hallervorden  (57)  beobachtete 
und  gleiches  ergibt  sich  (58)  aus  dem  Analysenmaterial  von  Frie- 
drichsen,  Ascoli,  Canierer,  F.  P.  Richter,  Halpern,  Soetbeer, 
Marischler,  v.  Noorden.  Oefters  iiberschreitet  zwar  der  relative 
Ammoniakwert  erheblich  den  normalen  Durchschnitt  (3 — 5  %  des  Gesamt- 
N).  Doch  liegt  dann  die  Ursache  mehr  bei  Verminderung  des  Gesanii-X 
bzw.  des  llarnstoffs,  als  in  Vermehrung  des  Ammoniaks.  Dieser  gehort 
offenbar  zu  den  leicht  ausscheidbaren  Substanzen  [v.  Noorden  (38)]. 

Das  gilt  gleichmaCig  fiir  alle  Formen  der  Nephritis;  nur  bei  ur- 
iimischen  Zustanden  pflegt  der  Ammoniak  nicht  nur  relativ,  sondern  auch 
der  absoluten  GroBe  nach  etwas  zu  steigen:  doch  blieb  er  in  der  KeH 
unter  1  g  pro  Tag.  Den  hochsten  Wert  fand  ich  in  eineni  Falle 
schwerer  Framie  bei  Schrumpfniere:  1,80  g  NH^-N  auf  9  g  Gesamt-X 
[v.  Noorden  (59)|.  Immerhin  glaube  ich  nicht,  daB  man  Senator  (60) 
beipflichten  kann,  wenn  er  auf  Grund  der  geringen  Ammoniakvemieh- 
rung  die  Uriimie  zu  jener  Gruppe  von  Autointoxikationen  rechnet,  die  sich 
in  typischer  Weise  mil  abnormer  Saurebildung  (Azidosis)  verhinden. 
Dazu  ist  die  Ammoniakausfuhr  der  Fnimiker  viel  zu  gering.  Wir  haben 
ferner  zu  bedenken,  daB  die  meisten  Uramiker  so  gut  wie  gar  koine 
Nahrung  zu  sich  nehmen,  oder  das  aufgenommene  sofort  wieder  er- 
brechen.  Die  Vermutung  liegt  nahe,  daB  man  es  viel  eher  mil  Inaui- 
tionsazidosis  und  mit  inanitielJer  Ammoniakvermehrung,  als  mit  eineni 
(^harakteristischen  Symptom  der  Fnimie  zu  tun  hat  icf.  S.  516,. 

8.  PurinkOrper. 

Das  V'erhalten  der  Alloxurkorper  erscheint  bei  Nierenkrankheiten 
besonders  wichtig.  Die  ira  Korper  enistehenden  Purinbasen,  ebenso  wie 
die  llarnsaure,  sind  in  chemischer  Hinsicht  nahe  Verwandie  des  Kof- 
leins,  des  Theobromins,  des  Theocins  —  alles  Stoffe,    denen    energische 
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Wirkungen  auf  Herz  und  Gefafie  zukoininen.  Da  diese  Organe  bei  Ne- 
phritis stets  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind,  ist  die  Frage  berechtigt. 
oh  eine  Stauung  der  Purinkorper,  insbesondere  der  Basen  im  Bliite  ai> 
den  Zirkiilationsstorungen  der  Nephritiker  beteiligt  seien. 

Harnsaure  gilt  bekanntlich  als  besonders  schwer  ausscheidbar. 
Aeltere  Schriften  melden,  sie  sei  im  nephritischcn  Harn  vermindert. 
ki'mne  sogar  ganzlich  fehlen  [Bartels,  E.  Wagner,  R.  Fleischer^ 
S.  Fxosenstein  (61)].  Das  ist  entschieden  unrichtig,  wie  schon  Fre- 
richs  (62)  mit  kurzen  Worten  bemerkte.  Man  hatte  rait  unzulang- 
lichen  Methoden  untersiicht.  Als  van  Ackeren  (63)  und  JVI.  Stadt- 
hagen  (64)  mit  besseren  Methoden  nachpriiften,  ergaben  sich  sofort 
nonnale  Harnsaurewerte  bei  jeder  Form  des  Morbus  Brightii,  wie  auch 
Weintraud  (65)  und  Kara  (66)  bald  darauf  bestatigten.  Da  bei  nor- 
malem  Mittelwert  die  Harnsaure  verhaltnisraafiig  kleine,  der  Harnstoff 
viel  groBere  Schwankungen  aufweist,  konnte  ich  schlieUen,  daU  die 
Harnsaure  beira  Austritt  aus  der  kranken  Niere  geringeren  Schwierig- 
keiten  begcgnet,  als  der  Harnstoff  [v.  Noorden  (67)]. 

So  stand  die  Frage.  als  R.  Kolisch  (68)  und  sein  Schiiler  v.  Fodor 
(69)  die  Aufraerksamkeit  auf  das  Verhaltnis  zwischen  Harnsaure  und 
Alloxurbasen  lenkten.  Xach  Kolisch  sollten  die  Nephritiker  einen  ver- 
haltnismaCig  groBen  Teil  des  Purin-N  (40—50  %  anstatt  ca.  15—25  7o> 
in  Fonn  von  Basen  ausscheiden.  Dies  erinnerte  an  eine  alte  Beobach- 
tung  A.  Baginskys  (70),  der  bei  akuter  Nephritis  das  Xanthin  etwas 
vermehrt  fand.  Kolisch  kniipfte  daran  weitgehende  Hypothesen  iibcr 
die  Bildung  der  Harnsaure  in  norraalen  Nieren  und  iiber  die  Behinderung 
dieser  Funktion  bei  Nephritis.  DaB  die  neue  Lehre  den  Tatsachen  nicht 
Rechnung  trage,  konnte  mein  damaliger  Assistent  G.  Ziilzer  (71)  ein- 
wandsfrei  dartun.  Inzwischen  wurden  die  Grundla^en  der  Theorie  hin- 
fallig,  als  sich  herausstellte,  daB  die  von  Kolisch  benutzte  Methode  der 
Allo\urkorper-Bestimraung  ungleichraaBige  und  in  der  Regel  viel  zu  hohe 
AVerte  bringt.  Daher  sind  in  den  meisten  Arbeiten,  die  sich  rait  wecli- 
selndem  Ergebnis  der  Nachpriifung  des  Quotienten  AUoxurkorper :  Harn- 
saure widmeten,  nur  die  Harnsaurewerte  zu  gebrauchen  [A.  Baginsky 
und  P.  Somraerfeld,  G.  Ziilzer,  G.  Zagari  und  D.  Pace,  B.  La- 
•liier,  F.  P.Richter,  L.  Badt,  F.  Goppert  (72)].  Als  die  Frage 
mit  zuverlassigeren  Methoden  wieder  aufgenoraraen  wurde  [G.  Ascoli, 
Ch.  F.  Martin,  Burian  und  Schur,  M.  Kaufmann  und  L.  Molir^ 
llalpern  (73)],  ergaben  sich  in  der  Regel  vollig  normalc  Werte  fiir  das 
Verhaltnis  Harnsaure  :  Alloxurbasen.  Die  taglichen  und  die  individuellen 
Schwankungen  wareii  nicht  groBer  als  beim  Gesunden.  Besondcre  Be- 
deutung  erlangen  die  Untersuchungen  meiner  Schiiler  Kaufraann  und 
Mohr  (73),  weil  bei  ihnen  auf  die  Auswahl  der  Kost,  die  fiir  den  Purin-N 
des  Harns  raaBgebend  ist,  sorgfaltige  Riicksicht  genommen  wurde.  Die 
heiden  Autoren  stellten  sii^h  zur  Aufgabe,  den  Purin-N  bei  vollig  purin- 
freier  Kost  zu  bestiranien,  also  den  sog.  endogenen  Wert  zu  ermitteln. 
Sie  fanden  ira  Mittel: 
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Purin-N  Harnsaure-N  Gesamt-N 
(gesamt) 

bei  akuter  Nephritis,  Fall  1  .     .     .     0,129  g  0,106  g  18,4  g 

„    2  .     .     .     0,145  g  0,130  g  13,6  g 

„    3  .     .     .     0,156  g  -  9,6g 

bei  Schrumpfniere,          „    1  .     .     .     0,184  g  0,151  g  17,0  g 

„    2  .     .     .     0,169  g  -  14,5g 

„    3  .     .     .     0,203  g  0,172  g  13,8  g 

„    4  .     .     .     0,109  g  0,094  g  15,5  g 

bei  parenchyra. Nephritis  „     1  .     .     .     0,179  g  0,145  g  13,1  g 
Rzetkowskis  Fall  3 

(Schrumpfniere,  Periode  1)  .     .     .     0,182  g  0,105  g  17,4  g 

Hieraus  berechnen  sich  bei  purinfreier  Kost  der  Nephritiker  im 
Durchschnitt  80,4  7o  ^^s  Purin-N  als  Harnsaure,  der  Rest  als  BascD. 
Dies  stimrat  mit  den  Zahlen,  die  Burian  und  Schur,  Kaufmann  und 
Mohr  bei  gesunden  Personen  unter  gleicher  Kostordnung  erhielten. 
R.  Benjamin  (73)  verzeichnet  etwas  niedrige  Werte  fur  Basen  (im 
Mittel  aus  7  Bestimraungen  0,021  g  Alloxurba^en;  bei  Gesunden  fand  er 
0,025 — 0,035  g);  doch  fehlen  Angaben  (iber  die  Nahrung.  Entsprechend 
der  normalen  Hohe  des  endogenen  Purin-N  finden  wir  auch  in  den  zahl- 
reichen  oben  zitierten  Arbeiten  Zahlen  fiir  Harnsaure,  die  von  dem  nor- 
malen Durchschnitt  nicht  wesentlich  abweichen.  Leider  ist  meistens  die 
Kost  nicht  genau  angegeben.  Beriicksichtigt  man,  eine  wie  purinam^.e 
Kost  (wenig  Fleisch  und  wenig  Extraktivstoffe)  die  Nephritiker  gewohn- 
lich  erhalten,  so  erscheinen  viele  Zahlen,  darunter  die  von  Kolisch. 
sogar  relativ  hoch.  Andererseits  konnen.  bei  dem  herabgesetzten  Aus- 
scheidungsvermogen  der  kranken  Nieren,  naturlich  auch  niedrige  und 
niedrigste  Werte  vorkommen,  wahrend  sich  im  Blute  Harnsaure  anhaufi 
id,  unten).  Wo  die  niedrigen  Werte  nicht. in  der  eigenartigen,  purin- 
armen  Kost  der  Nephritiker  begriindet  sind,  deuten  sie  iramer  besonders 
schlimme  Schadigung  des  Nierenfilters  an. 

In  der  Regel  reagiert  die  kranke  Niere  auf  Zulage  von  purinhaltigcr 
Nahrung  nicht  wesentlich  schlechter  als  die  gesunde.  Hiibsche  Beispiele 
dafiir  finden  sich  in  den  Arbeiten  von  Weintraud,  Rzetkowski. 
l>urian  und  Schur,  M.  Kaufmann  und  L.  Mohr,  H.  StrauC  (75'. 
Dasselbe  ergab  sich  auch  in  vergleichenden  Untersuchungen,  die  niein 
Assistent  L.  Schliep^)  bei  Gesunden,  Nephritikern  und  Gichtikern  iiber 
<Ien  EinfluB  der  purinhaltigen  Kost  auf  die  Harnsaure  anstellte.  Nur 
beim  Gichtiker  schleppt  die  Harnsaure  bedeutend  nach. 

Beispiel  1  (L.  Schliep).  Akute  Nephritis. 

5  Tagc:    Purinfreie  Kost 0,387  g  Harnsaure  (im  Mittel- 

2  Tage:   Dasselbe -j-je  400 gRindfleisch 

(Kohgewicht) 1,012  g 

.  0,739  g 

1)  Noch  nicht  publiziert. 
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2  Tage:   Purinfreie  Kost 0,495  g  Harnsaure 

0,540  g 

Beispiel  2  (L.  Schliep).     Chronische  parenchyraatose  Nephritis. 

5  Tage:   Purinfreie  Kost 0,543  g  Harnsaure  (im  Mitteh 

3  Tage:   Dasselbe+je  400gRindfleisch     0,697  g 

(Rohgewicht) 0,790  g 

0,810  g 
5  Tage:   Purinfreie  Kost 0,616  g 

0,573  g 

0,400  g 

0,383  g 

0,586  g 
Iramerhin  kommen  audi  beim  Nierenkranken  Retentionen  vor.  Zahlen, 
die  nur  urn  wenige  Centigramm  hihter  dem  gewohnlichen  Durchschnitt 
zuriickstehen,  werden  uns  noch  als  normal  erscheinen,  und  doch  kann 
aus  der  taglichen  Haufung  des  kleinen  Ruckstandes  eine  betrachtliche 
Ansammlung  der  Harnsaure  ira  Blute  hervorgehen. 

Im  allgemeinen  hat  sich  aber  der  in  meinem  Lehrbuch  der  Stofl- 
wechselpathologie  ausgesprochene  Satz  bestatigt,  daU  die  kranke  Niere 
fiir  Harnsaure  relativ  gut  durchgangig  ist;  schwere  Harnsaurestauung 
verbindet  sich  gewohnlich  mit  noch  schwererer  Harnstoffstauung. 

4.    Kreatinin. 

Nachdem  K.  B.  Hofmann  (76)  in  einigen  sehr  schweren  Fallon 
von  Nierenkraiikheit  das  Kreatinin  erhcblich  vermindert  gefunden,  rechnet 
dasselbe  zu  den  Substanzen,  die  die  kranke  Niere  besonders  schwer 
ausscheiden  kann,  und  die  Furcht  vor  Kreatininanhaufung  im  Blute 
wurcle  ein  wichtiger  Beweggrund  fiir  das  Verbot  des  Fleischextraktes 
und  fiir  die  Scheu  vor  Fleischnahrung  bei  Nephritikern.  Spatere  Unter- 
sucfaungen  haben  dies  nicht  in  voUem  Umfange  bestatigt.  Wir  linden 
zwar  einzelne  Falle  verzeichnet,  wo  mit  dem  hochgradigen  Versiegen  der 
ganzen  Diurese  natiirlich  auch  die  Kreatininausscheidung  absank  [Grocco 
(77)],  im  iibrigen  sind  aber  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Kreatinin- 
werte  durchaus  nicht  als  klein  zu  bezeichnen,  wenn  man  —  wie  natiir- 
lich —  einerseits  die  Kreatininzufuhr,  andererseits  die  Ausscheidung  des 
Gesamt-N  in  Betracht  zieht.  Wir  entnehmen  sogar  den  Analysen  [Te- 
deschi,  D.  G.  Zanoni,  Troitzki,  L.  Mohr  (78}J,  daC  das  Kreatinin 
haufig  giinstigere  Ausscheidungsbedingungen  in  der  kranken  Niere  findet, 
als  die  meisten  anderen  N-Substanzen,  insbesondere  der  Harnstolf.  Ueber- 
zeugend  geht  dies  aus  einer  Beobachtung  Mohrs  (36)  hervor,  dessen 
Patientin  mit  akuter  Nephritis  bei  reiner  Milchkost  (1500  ccm  Milch) 
durchschnittlich  ausschied:  11,0  g  N  und  0,56  g  Kreatinin,  bezw.  in 
einem  zweiten  Versuch:  9,4  g  N  und  0,65  g  Kreatinin.  Als  an  je  einem 
Tage  25  g  Liebigs  Fleischextrakt  und  3  g  Harnstoff  der  Milchnahrung 
zugefiigt  wurden,  fand  man  11,0  g  N  und  2,2  g  Kreatinin,  bezw.  11,0  g 
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N  und  2,564  g  Kreatinin.  Die  kranke  Niere  hatle  also  beide  Male  auf 
<lie  Kreatininzufuhr  normal  reagiert,  wahrend  beim  ersten  Versuch  der 
HarnstofT  im  Korper  zuriickblieb.  In  einem  anderen  Falle  versagte  die 
kranke  Niere  sowohl  der  Kreatin-  wie  der  Harnstoffzufuhr  gegeniiber 
vollstandig.  Wir  sehen  auch  bier,  wie  beim  Gesamt-N,  wie  unberechen- 
l)ar  die  Elirainationskraft  der  Niere  ist  und  wie  bedenklich  es  sein  wiirde, 
wenn  man  Einzelbefunde  uber  die  Aiisscheidbarkeit  gewisser  Stoffe  \er- 
allgemeinern  wollte. 

In  der  Arbeit  von  Zanoni  finden  sieh  Anzeichen,  als  ob  die  Krea- 
tininausscheidung  raehr  bei  den  chronisch-interstitiellen  Prozessen  als  bei 
<len  akuleren  Erkrankungen  EinbuBe  erlitte.  Diese  Frage  bedarf  nocli 
^ines  genaueren  Stadiums. 

Die  Ausscheidungsverhaltnisse  des  Kreatinins  beanspruchen  ein 
groBeres  Interesse,  weil  man  friiher  geneigt  war,  die  Kreatinstauuiig 
{Kreatinamie.  Jaccoud)  fiir  die  uramische  Intoxikation  verantwortlich  zu 
niacben.  Dies  griindet  sich  auf  den  Nachweis  von  Kreatin  im  Bluie 
Uramischer  [Schottin,  Oppler,  Hoppe  (79)]  und  erhielt  eine  neue 
Stiitze,  ak  Landois  (80)  entdeckte,  daB  Kreatinin  bei  direkter  Ein- 
wirkung  auf  die  Hirnrinde  im  Tierversuch  Krampf  und  Koma  erzeuge. 
iJoch  kommt  diese  Giftwirkung  nur  dem  Kreatinin  und  nicht  dem  Kreatin 
zu  [Bouchard,  Feltz  und  Ritter  (81)].  Das  erstere  findet  sich  nur 
spurweise  in  den  Geweben;  im  iibrigen  bilden  es  die  Nieren  selbst  ersi 
im  Moment  der  Ausscheidung.  Heute  legt  man  der  Kreatinstauung  keim* 
.^pezifisch  toxische  Bedeutung  mehr  bei. 

5.    Hippursaure. 

Nach  Jaarsveld  und  Stocvis,  Stocvis  und  v.  d.  Velde  (82)  soil 
bei  parenchymatoser  Nephritis  die  Synthese  von  Benzoesaure  und  Glyko- 
koU  in  der  Niere  mangelhaft  vollzogen  werden  und  nur  ein  kleiner  Teil 
der  genossenen  Benzoesaure  im  Ham  dieser  Kranken  als  Hippursaure 
^rscheinen.  W.  v.  Schroder  und  0.  Schmiedeberg  (83)  halten  diese Lehre 
nicht  fiir  erwiesen.  da  Stocvis'  Methoden  der  Hippursaurebestimniung 
nicht  einwandsfrei  gewesen. 

Andererseits  macht  auch  H.  Kronecker  (84)  Angaben  iiber  mangel- 
hafte  Ilippursaurebildung  bei  Nephritis;  er  findet  sie  aber  im  Gegensaiz 
zn  Stocvis  bei  Schrumpfniere  mehr  geschadigt,  als  bei  parenchymatoser 
Entziindung.  Neue  Untersuchungen  [Sireci,  Sertoli,  Achard  und 
Oastaigne,  C.  Lew^in  (85)],  bei  denen  man  bessere  Methoden  an wamlte 
und  bei  denen  man  vor  allem  die  Qualitat  der  Nahrung  sorgfaltiger  be- 
riicksichtigte,  sind  der  Stocvisschen  Lehre  nicht  giinstig,  da  nach  ihnen 
<]ie  spontane  Hippursaureausscheidung  nicht  schwerer  darniederhegt  al> 
die  jeweilige  Ausscheidung  aller  iibrigen  Stoffe.  Zufuhr  von  Benzoe- 
saure gab  sehr  wechselnde  Resultate,  wie  das  bei  Nicht-Nephritikern 
obenfalls  vorkommt.  Der  Gegenstand  hat  an  Interesse  verloren,  seit  e> 
wahrscheinlich  gevvorden,    daB  beim  Menschen  nicht  nur  die  Niere,  son- 
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dern  auch  andere  Organe  sich  an  der  Hippursaure-Synthese  beteiligen 
(im  Gegensatz  ziim  Organismus  des  Fleischfressers).  Imraerhin  sind  auch 
liier  neue  Untersuchungen  wiinsclienswert;  maD  hat  jetzt  mit  dera  Glyko- 
koll  als  normalem  Harnbestandteil,  zu  rechnen  [G.  Embden  (55 a) |.  Dies 
Avar  (leu  fruheren  Forschern  iinbekannt. 

C.    Die  Ausscheidung  des  Wassers,  der  Salze;  molekulare 
Konzentration  und  elektrische  Leitfahigkeit. 

AVir  haben  im  vorigen  Abschnitt  gesehen,  daC  die  Ausscheidung  der 
N-haltigen  Siibstanzen,  in  ihrer  Gesamtheit  und  in  ihren  einzelnen  Kom- 
ponenten.  bei  Nephritis  bedcutende  Abweichungen  von  der  Norm  zeigen 
kann.  Es  kommen  Schwankungen  nach  oben  und  nach  unten  vor;  wenn 
auch  i,T\visse  Korper  leichter  ausscheidbar  erscheinen  als  andere,  so  ist 
es  doch  —  von  extrem  leichten  und  extrera  schweren  Zustanden  abge- 
sehen  —  unmoglich,  einen  gesetzmaCigen  Ausdruck  fur  ihr  Verhalten  in 
ein/elnen  Stadien  und  bei  den  einzelnen  Formen  der  Nephritis  zu  finden. 
Ganz  ahnJich  liegen  die  Dinge  bei  den  anorganischen  Substanzen;  wir 
werden  sehen,  daC  nur  fiir  die  Wasserausscheidung  sich  gewisse  Regeln 
aufstellen  lassen,  die  aber  niehr  dem  klinischen  Gesamtbilde  als  der 
simstigen  Leistungsfiihigkeit  des  Nierenfilters  entsprechen. 

1.    Die  Wasserausscheidung. 

Bei  der  AVasserausscheidung  ist;  die  Vielgestaltigkeit  am  sinnfalligsten. 
I^s  ist  bekannt,  welche  Extreme  vorkommen:  Versiegen  der  Sekretion  bis 
zur  volligcn  A  nunc  und  eine  nach  Litem  rechnende  Harnflut.  Wir  halten 
uns  am  besten   an  die  einfachen  Tatsachen   der  klinischen  Beobachtung. 

Bei  akuter  Nephritis  sehen  wir  zumeist  sofort  mit  Beginn  der 
Krankheit  die  Harnmenge  erheblich  sinken  und  gleichzeitig  Oedeme  auf- 
treten,  am  ausgesprochensten  bei  der  Scharlachnephritis,  deren  primarer 
JSitz  in  den  fur  die  Wasserausscheidung  wichtigen  Glomeruli  zu  suchen 
ist.  Nur  das  Unvermogen  der  Niere  ist  fiir  den  Absturz  der  Diurese 
hier  maCgebend.  Denn  es  fehlt  weder  an  molekularem  noch  an  hydro- 
statischem  Druck  der  lUutfliissigkeit;  und  femer  erweist  sich  die  Oliguric 
unabhiingiij:  von  der  .Flussigkeitszufuhr.  Diese  vermehrt  in  den  ersten 
schweren  Stadien  der  Erkrankung  nui-  die  Oedeme,  nicht  aber  oder  nur 
sehr  unbedeutend  die  Diurese.  Daher  ist  es  zwecklos,  in  diesem  Stadium 
den  Kranken  groCe  Fliissigkeitsmengen  ^zur  Ausspiilung  der  Nieren"  zu- 
zufiihren;  man  reizt  dadurch  nur  unnotig  das  zur  Leistung  unfahige  Organ 
[v.  No  or  den  (38)J.  Der  spontane  Wiederanstieg  der  Diurese  ist  das  erste 
und  sicherste  Zeichen  der  Rekonvaleszenz  oder  des  Uebergangs  in  chro- 
nischen  Verlauf.  Das  Oedemwasser  wird  ausgeschieden,  und  gleichzeitig 
faniren  die  Nieren  an,  immer  scharfer  auf  Fliissigkeitszufuhr  zu  reagieren. 

Beispiel:  Ein  14  jahriges  Miidchen  mit  akuter  Scharlachnephritis  er- 
hieh  tiiglich  als  einzige  Nahrung  1500  ccm  Milch,  dazu  am  3.  und 
7.  Beobachtungstage  je  1  1  diinnen  Tee: 
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fiihren  G.  Kovesi  und  \\.  Roth- 

Schiilz  (85a)  an. 

Vollig  gesetzraaUig  losen  sich  Oliguric  und  Polyurie  nicht  ab,  \iel- 
niehr  schieben  sich  in  der  Kegel  sowohl  in  die  Periode  der  Oljgurie 
einzelne  Tage  mit  verraehrter  Harnraenge,  wie  umgekehrt  in  die  Zeiten 
guten  Abflusses  einzelne  Tage  mit  Oliguric  ein. 

In  anderen  Fallen  von  akuter  Nephritis  sind  die  Hamraengen  wah- 
rend  des  ganzen  Verlaufes  nur  wenig  vermindert  und  reagieren  viel  deut- 
licher  auf  die  Schwankungen  der  Fliissigkeitszufuhr.  Am  haufigsten  trifft 
man  dies  bei  hamorrhagischen  Nephritiden,  die  im  Verlaufe  von  akuten 
Infektionskrankheiten  auftreten  (Pneumonic,  Erysipcl,  Typhus,  Sepsis  etc.t. 

Wo  bei  der  akuten  Nephritis  die  Wasserausscheidung  und  die  He- 
aktion  auf  Wassertrinken  darniederliegt,  pflegt  gleichzcitig  die  Ausfuhr 
der  festen  Bestandteile  emiedrigt  zu  sein  (vom  Albumin  sehen  wir  einst- 
weilen  ab)  —  im  Gegensatz  zur  chronisch-interstitiellen  Nephritis,  wo 
dieser  Parallelismus  haufig  durchbrochen  ist.  DemgemaU  findcn  wir,  s(> 
lange  die  Oliguric  bei  akuter  Nephritis  anhalt,  die  Yalenzzahl  (Gefrier- 
deprcssion  des  Urins  X  24stiindigcr  Urinmenge)  erheblich  unter  der  Norm, 
wahrend  die  molekulare  Konzentration  der  einzelnen  Urinproben  inner- 
halb  normaler  Grenzen  bleiben  kann.  Um  so  deutlicher  pragt  sich  aiK^h 
fiir  die  physikalische  Tntersuchung  des  Hams  die  mangelndc  Rcaktinn 
auf  Getrankzufuhr  aus:  der  Gefrierpunkt  des  Hams,  bzw.  seine  mole- 
kulare Konzentration  andert  sich,  im  Gegensatz  zum  Gesunden,  wenig 
Oder  gar  nicht.  Zwci  Bcispiele  von  G.  Kovesi  und  AV.  Roth-Schulz 
(86)  mogen  dies  illustrieren: 

Mittlere  stiindl.  Diurese  Gefrierpunktseraiedriir. 

nach  1800  ccm  nach  1800  ociu 

spontan    Salvatorwasser       spontan     Salvatorwasser 

(wahrend  3  Std.)  (wahrend  3  Std J 

Nomial  ....     52  ccm  723  ccm  1,33—2,170    0,09— 0,75« 

A kute  Nephritis   .     91  ccm  103  ccm         0,60— 0,75®    0,53— 0,87^ 

Ich  meine,  daU  die  klinische  Erfahrung  den  beiden  Autoren  Recht 
gibt,  wenn  sic  die  mangclhafte  Anpassung  der  Niere  an  wechselnde 
Wasserzufuhr  als  wichtiges  klinisches  Symptom  hervorheben;  sie  ist  be- 
zeichnender  und  findet  sich  regelmaCiger  bei  akuter  Nephritis,  als  Oli- 
gurie,  Hyposthenurie  und  Oligovalurie.  (Ueber  die  Definition  dieser  B*"- 
griffe  cf.  unten  S.  997.) 
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Bei  parenchymatoser  Nephritis  liegen  die  Dinge  recht  ver- 
schieden  und  konnen  audi  ira  Einzelfalle  wechsein;  doch  siiid  die 
Schwankungen  mehr  periodenweise  und  voUziehen  sich  nicht  wie  bei  der 
akuten  Nephritis  innerhalb  weniger  Tage.  Der  einzelne  Fall  halt  die 
Desonderheiten  seiner  Wasserausscheidung  gewohnlich  langere  Zeit  hin- 
durch  fest.  Es  gibt  Falle  mit  geringer  Diurese;  sie  sind,  wenn  die 
VVasseraufnahnie  nicht  absichtlich  beschrankt  ist,  fast  ausnahraslos  mit 
Oederaen  vergesellschaftet,  und  bei  groBerer  Wasserzufuhr  [.Marischler 
(27),  „Verdimnungsversuch^  von  Kovesi  und  Roth-Schulz  (86)]  fallen 
Anstieg  der  Diurese  und  Abnahrae  der  molekularen  Konzentration  un- 
geniigend  aus.  Auch  die  Ausschweraraung  geloster  Bestandteile  wird 
dann  naturlich  nicht  begiinstigt  und  vermehrt.  In  solchen  Fallen  wird 
durch  unbegrenztes  Wassertrinken  dem  Kranken  nur  geschadet;  im 
reberschuB  gereichtes  Wasser  vermehrt  die  Oedeme. 

Viel  seltsamer  sind  die  anderen  Falle,  wo  die  Diurese  bei  freier 
Flussigkeitsaufnahme  normal  oder  sogar  etwas  vermehrt  ist,  und  wo  trotz 
der  guten  Diurese,  mit  der  ein  Gesunder  vollkommen  zufrieden  sein 
konnte,  wassersiichtige  Anschwellungen  fortbestehen.  Sie  dauern  an,  ob- 
wohl  es  unschwer  gelingt,  die  Diurese  durch  Wassertrinken  erheblich  — 
sogar  um  vollig  normale  AVerte  —  zu  steigern,  zum  Beweise,  daB  die 
Niere  selbst  keineswegs  die  Fahigkeit,  den  Korper  zu  entwassem  ver- 
loren  hat.  Ich  habe  auf  die  Bedeutung  dieser  Tatsache,  unter  Hinweis 
auf  J.  Cohnheim  (87)  schon  friiher  nachdriicklich  aufmerksam  gemacht 
fv.  Noorden  (88)].     Wir  werden  spater  dies  genauer  besprechen. 

Andererseits  begegnet  man  auch  Fallen,  wo  Oedeme  fehlen,  und 
die  Schwankungen  der  Diurese  sich  gleichfalls  willig  denen  der  Fliissig- 
keitszufuhr  fiigen.  Sie  sind  nicht  mehr  als  klinisch  reine  Falle  par- 
enchymatoser Nierenentziindung  aufzufassen,  sondern  bilden  Uebergangs- 
formen  zur  ioterstitiellen  Nephritis. 

Der  Wasserausfuhr  pflegt  sich  bei  parenchymatoser  Nephritis  die 
Elimination  der  festen  Bestandteile  eng  anzuschlieBen.  Wenn  man  ver- 
schiedene  Falle  mit  einander  vergleicht,  so  tritt  das  freilich  nicht  deut- 
lich  hervor.  Im  Einzelfalle  aber  hebt  und  senkt  sich  mit  der  Diurese 
gleichsinnig,  wenn  auch  nicht  parallel  periodisch  die  Ausscheidung  der 
harnfahigen  Stoffe  —  gleiche  Ernahrung  vorausgesetzt.  DemgemaB 
bleibt  auch  die  molekulare  Konzentration  des  Urins  ziemlich  konstant. 
Der  Gefrierpunkt  des  Urins  steigt  nicht  oder  ungeniigend  und  allzu  trage 
bei  Getrankaufnahme  („Verdunnungsversuch")  und  vor  allem,  er  sinkt 
nicht  entsprechend,  wenn  harnfahige  Substanzen  (z.  B,  Kochsalz,  „Ver- 
dichtungsversuch'')  eingefiihrt  werden  (Beispiele  bei  Koranyi,  Kovesi 
und  Roth,  H.  StrauB,  F.  Nagelschmidt,  M.  Loeper  ^89)].  Da 
i^ewohnlich  die  molekulare  Konzentration  des  Urins  unter  dem  normalen 
Durchschnitt  verharrt  und  die  Urinmenge  gleichzeitig  das  normale  Mitt  el 
nicht  erreicht,  bleibt  die  Gesamtausfuhr  der  StofTwechselschlacken  unge- 
niigend;    es     besteht     Oligomolurie      [L.    Lindemann,     M.    Senator, 

Ton  Noorden,  Handbaeh  der  Patholo;;ie  des  Stoffwechsels.  gg 
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H.  Straufi  (90)  u.  a.].  Doch  koramen  sowolil  in  Bezug  auf  Diureso, 
wie  auf  molekulare  Konzentratioti  des  Hams  zahlreiche  Ausnahraen  vor. 
wie  aus  StofTwecliseluntersuchungen  [v.  Noorden  und  Ritter,  L.  Mohr 
(91)J  imd  aus  kryoskopischen  Eniiittlungen  [0.  Moritz  (92)]  geniigend 
liervorgeht.  So  sehen  wir  auch  hier  cin  buntes  Bild  sich  entroHen;  bald 
nahern  sich  die  Verhaltnisse  denen  der  schweren  Anfangsstadien  von 
akuier  Nephritis,  bald  mehr  denen  der  Schruinpfniere. 

Der  Kranke  mit  Schrumpfniere  scheidet,  wenn  man  die  Fliissig- 
keits/.ufuhr  ihm  selbst  iiberlaUt  und  so  lange  die  Herzkraft  gut,  reich- 
lichen  und  diinnen  Harn  aus  (^kompensierte  Schrumpfniere'^).  Er  beant- 
wortet  Steigerungen  und  Senkungen  der  Flussigkeitszufuhr  ebenso  prompt 
mit  entsprechenden  Bewegungen  der  Diurese,  wie  der  Gesunde.  Bei- 
spiele  dafiir  kennt  jeder  Arzt  vom  Krankenbette  her,  zahlreiche  finden 
sich  in  den  Abhandlungen  iiber  den  Stoffwechsel  bei  Nierenkranken  ver- 
zeichnet  [besonders  bei  L.  Mohr  und  C.  Dapper  (27)J.  Deraentsprechend 
erhebt  sich  der  Gefrierpunkt  des  Urins  im  sogenannten  Verdiinnungs- 
versuch  [Kovesi  und  Roth,  F.  Nagelschmidt,  H.  StrauB  (89)]. 
wenn  auch  nicht  immer  so  schnell  und  gleichraaUig  wie  beim 
Gesunden.  Ausnahmen  kommen  vor,  besonders  in  jenen  Stadien  der 
Krankheir,  wo  das  Herz  schon  gelitten;  und  ferner  ist  daran  zu 
erinnern,  dafi  die  Schrumpfniere  haufig  schubweise  Verschlimmerungen 
bringt,  die  sich  dem  klinischen  Bilde  nach  ahnlich  verhalten,  wie  akute 
Xephritiden. 

Wahrend  an  der  Fahigkeit  der  typischen,  durch  Herzhypertrophie 
gut  kompensierten  Schrumpfniere,  diinnen  Urin  zu  liefern  (Glomeruh- 
Funktion)  und  ihn  bei  Wasserzufuhr  weiter  zu  verdiinnen,  nicht  ge- 
zweifelt  wird,  vertritt  H.  StrauB  (93)  die  Ansicht,  daB  die  Schrumpf- 
niere umgekehrt  keinen  geniigend  konzentrierten  Urin  liefern  konne.  Sie 
bediirfe,  um  das  Blut  von  Schlaeken  zu  reinigen,  stets  ausgiebigster 
Wasserzufuhr;  die  enorme  Diurese  und  der  gesteigerte  Durst  der  Schrurapf- 
nierenkranken  seien  gewissermaBen  Kompensationsvorgange,  nur  durch 
sie  werde  die  Oligomolurie  vermieden.  Ich  verstehe  nicht,  wie  StrauB 
zu  diesen  Schliissen  kommt.  In  den  vielen  Arbeiten  iiber  Kryoskopie 
finden  sich  zahlreiche  Beispiele  dafiir,  daB  die  Schrumpfniere  einen  LTin 
von  normaler,  sogar  von  hoher  molekularer  Konzentration  abscheiden 
kann  (auch  in  den  Arbeiten  von  StrauB  selbst).  Dies  tritt  besonders 
deutlich  hervor,  wenn  man  nicht  nur  den  Gefrierpunkt  in  der  24stun- 
digen  Harnmengc,  sondem  in  einzelnen  Portionen  bcstimmt.  Davon  kann 
sich  jeder  in  jedem  beliebigen  Falle  von  polyurischer  Schrumpfniere 
iiberzeugcn,  er  wird  taglich  die  eine  oder  andere  Hamprobe  finden, 
deren  spezifisches  Gewicht  und  deren  molekulare  Konzentration  voUig 
normal  ist.  Wenn  in  den  meisten  Einzelproben  und  in  den  vereinigten 
Tagesniengen  Hyposthenurie  vorherrscht,  so  ist  vor  allem  die  gesteigerte 
Diurese  Schuld.  Ich  mochte  behaupten,  daB  nicht  die  Polyurie  das 
primiire    ist,    sondern    daB    sie  erst  eine  Folge  der  Polydipsie  ist.    Wie 
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diese  zu  erklaren,  ist  eine  weitere  Frage.  Die  Ansicht  voti  H.  StrauB 
JaUt  sich  auch  mit  keiner  Theorie  der  Harnsekrction  in  Einklang  bringen, 
am  wenigsten  rait  der  ublichen  Theorie,  daB  in  den  Glomeruli  eine 
hochst  verdiinnte  Kochsalzlosung  austrete  und  in  den  Kanalchen  ein  Teil 
des  Wassers  wieder  resorbiert  werde.  Nach  dieser  Theorie,  auf  deren 
Boden  auch  StrauB  steht,  miiBte  —  wenn  seine  Annahme  rich  tig  — 
in  erster  Linie  die  Kochsalzausscheidung  bei  Schrurapfniere  leiden.  Das 
widerspricht  den  Tatsachen,  und  nicht  rainder  schwer  fallen  gegen 
StrauB  nieine  eigenen  Beobachtungen  ins  Gewicht,  daB  Schrumpfnieren- 
kranke  sich  bei  beschrankter  Wasserzufuhr  nicht  nur  Wochen  und  Mo- 
nate,  sondern  Jahre  hindurch  vortrefTlich  befinden  [v.  No  or  den  (38)]. 
Meine  Schiiler  Mohr  und  Dapper  (27)  haben  auBerdera  nachgewiesen, 
daB  —  innerhalb  gewisser  Grenzen  —  die  wichtigsten  Harnbestandteile 
bei  AVasserbeschrankung  ebenso  gut  aus  dem  Korper  fortgeschafft  werden 
konnen,  wie  wenn  man  der  Polydipsie  und  Polyurie  der  Patienten  keine 
Schranken  auferlegt,  und  umgekehrt  berichten  Kovesi  und  Roth- 
Sehulz.  „es  sei  ihnen  auch  in  korapensierten  Fallen  von  interstitieller 
Nephritis  mit  erhaltener  Wassersekretionskraft  der  Nieren  nicht  ge- 
lungen,  durch  reichliche  Wasserzufuhr  die  Elimination  von  N-haltigen 
Produkten  zu  bessern,  die  molekulare  Diurese  zu  befordern  und  die  ira 
Blute  feststellbare  Retention  zu  bekampfen"  (85  a).  Dies  alles  gilt  na- 
tiirlieh  nur  fiir  gewisse  Breiten  dor  Wasseraufnahme.  Es  gibt  wie  beim 
Gesunden  auch  fiir  den  Schrumpfnierenkranken  eine  untere  Grenze,  die 
nach  unlen  nicht  iiberschritten  werden  kann,  ohne  den  Export  der  Stoff- 
wechselprodukte  zu  verschlechtern.  Die  Grenze  liegt,  wie  L.  Mohr  und 
Dapper  (27)  zeigten,  ungefahr  bei  1250  ccm  Fliissigkeit  fiir  den  Tag 
(abgesehen  von  dem  Wassergehalt  der  festen  Speisen). 

Nach  raeiner  Auffassung  liegen  die  Dinge  so:  Jeder  Kranke  mit 
chronischer  Nephritis  hat  gesteigerten  Durst  und  trinkt,  sich  selbst 
(iberlassen,  viel.  Der  Durst  beruht  auf  den  besonderen  cheraischen 
Eigcnschaften  seines  Blutes;  ob  die  gewohnlichen  und  bekannten  harn- 
fjihigen  Schlacken  des  Stoffwechsels  (Harnstoff,  Salze  etc.)  das  durst- 
aiislosende  Agens  sind,  ob  sie  als  solche  eine  unmittelbare  Wirkung  ent- 
falten,  oder  nur  mittels  Erhohung  des  osmotischen  Druckes^),  oder  ob 
andere  Substanzen,  die  wir  cheraisch  noch  nicht  fassen  und  definieren 
konnen,  den  Durstreflex  auslosen,  muB  unentschieden  bleiben.  Der  oli- 
gurische  Nephritiker  (Typus  schwere  akute  und  chronische  parenchyma- 
tose  Nephritis)  setzt  sich  rait  der  Zufuhr  nicht  ins  Gleichgewicht  -  -  sei 
es,    weil    die    wasserausscheidenden    Funktionen    der   Niere  ebenso  oder 


1)  Diese  Auffassung  vertreten  besonders  v.  Koranyi  und  seine  Schiiler  Kovesi 
und  Roth-Schulz,  So  gefallig  diese  Deutung  auch  sein  mag,  muB  doch  hervorge- 
hoben  werden,  da6  man  erheblich  gesteigerten  Durst  auch  bei  hydramischen  Nieren- 
kranken  antrifft,  deren  molekulare  Blutkonzentration  unter  dem  normalen  Durchschnitt 
liegt  (87). 
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noch  mehr  als  ihre  iibrigen  Funktionen  gescliadigt  sind.  sei  es  (und 
dafur  spricht  manches),  weil  die  Gewebe  selbstandig  das  Wasser  an- 
ziehen  und  zuriickhalten.  Der  polyurische  Nephritiker  (Typus:  gut 
kompensierte  Schrunipfniere,  spatere  Stadien  der  akuten  und  auch  der 
chronisch  -  parenchymatosen  Nephritis)  behauptet  das  hydrostatische 
Gleichgewicht,  weil  seine  Niere  die  Fahigkeit  bebalten  bzw.  wieder  er- 
worben  hat,  unter  Mitwirkung  gesteigerter  Vis  a  tergo  (Herzhypertrophie) 
reichlich  Wasser  auszuscheiden.  Die  Sicherheit,  daC  cr  damit  auch  in 
Stand  gesetzt  ist,  der  harnfahigen  und  harnfalligen  festen  Bestandteile 
sich  voUig  zu  entledigen,  ist  niit  der  Polyurie  aber  nicht  gegeben.  Diese 
von  der  Harnraenge  in  weitem  MaBe  unabhangige  Funktion  kann  trotz 
der  Polyurie  schwer  geschadigt  sein,  oder  —  um  moderaer  Ausdrucks- 
weise  gerecht  zu  werden  — :  Polyurie  kann  sich  mit  hochgradiger  OK- 
gomolurie  vergesellschaften.  [Beispiele  bei  Fleischer,  v.  Noorden 
und  Ritter,  Koranyi,  Lindemann,  H.  StrauB,  Claude  et  Bait- 
hazard  (94).]  Der  Ham  des  polyurischen  Nephritikers  ist  molen- 
ann  nicht,  weil  seine  Niere  keinen  Harn  von  hoher  raolekularer  Kon- 
zentration  liefern  kann,  sondern  weil  er  viel  trinkt.  Beschrankt  raao 
innerhalb  verniinftiger  Grenzen  seine  Fliissigkeitszufuhr,  eine  aus  anderen 
Griinden  weise  und  zweckinaBige  MaBregel,  so  sinkt  die  Hammenge;  das 
spczifische  Gewicht  und  die  molekulare  Konzentration  steigen,  wie  beira 
Gesunden,  die  gesamte  Molenausfuhr  wird  kaum  verSudert. 

Dies  gilt  von  gut  konipensierter  Schrumpfniere.  In  praxi  sind  die 
Bilder  aber  viel  raannigfaltiger.  Die  Schrumpfniere  ist  der  Proteus 
unter  den  Krankheiten,  nicht  nur  in  Bezug  auf  die  allgeraeinen  klinischen 
Symptome,  sondern  auch  in  Bezug  auf  die  Eliminationskraft  der  Nieren: 
kein  Fall  gleicht  darin  vollig  deni  anderen,  und  auch  im  Einzelfalle 
losen  sich  gute  und  schlechte  Zeiten  ab,  Cf.  Abschnitt  iiber  Entstehung 
der  Oedeme. 

2.   Kryoskopisches  und  elektrischer  Leitwiderstand. 

Die  kryoskopische  Untersuchung  des  nephritischen  Harns  verlangt 
besondere  Besprechung.  Wir  konnen  uns  kurz  fassen.  Die  Hoffnungen, 
die  sich  an  die  verdienstvolle  Arbeit  H.  Dresers  (95)  und  an  die  vor- 
treff lichen  niiihevollen  Studien  Koranyi s  (89)  knupften,  sind  in  wenig 
Jahren  bedenklich  abgeflaut. 

Der  Harn  enthalt  anorganische  und  organische  Molekiile  in  echter 
Losung.  Infolgedessen  liegt  sein  Gefrierpunkt  unter  dem  des  reinen 
Wassers.  Die  Differenz  wird  rait  A  bezeichnet.  Man  fand  im  24stiin- 
digen  Mischharn  von  Gesunden  die  Gefrierpunktserniedrigung  zwischen 
—  0,87^  und  — 2,43®.  Bei  Beriicksichtigung  einzelner  Stichproben 
riicken  die  Werte  noch  weiter  auseinander.  Infolge  der  gesetzmaBigen 
Beziehungen,  die  zwischen  dem  Gehalt  einer  Losung  an  gelosten  Mole- 
kiilen  und  ihrem  Gefrierpunkt  bestehen,  gewahrt  der  letztere  ein  be- 
queraes  MaB    fiir    ihre    molekulare  Konzentration.     Ist  diese  erhoht,   st> 
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spricht  man  von  Hypersthenurie,  ist  sie  verringert,  so  spricht  man 
von  Hyposthenurie.  Multipliziert  man  die  Gefrierpunktsemiedrigung 
mit  der  Haramenge,  so  ergibt  sich  ein  Wert  fiir  die  gesamte  Molen- 
ausfuhr;  wir  akzeptieren  den  diesem  Produkte  (A  X  Harnraenge)  von 
H.  StrauB  (89)  beigelegten  Namen  Valenzzahl.  Sie  schwankt  bei 
Gesunden  in  weiten  Grenzen,  etwa  zwischen  1000  und  3500.  Patho- 
logische  x\bweichungen  nach  oben  oder  unten  bezeichnet  man  als  Poly- 
valurie  und  Oligovalurie.  Fiir  manche  Zwecke  ist  es  bequem,  die 
Valenzzahl  in  ihr  Kochsalzaquivalent  iimzurechnen  [Koran yi  (89)].    Der 

\  fi  I  pn  7 7 An  I 

<iuotient ^^^ erlaubt  eine  annaherade  Schatzung,  wieviel  Gramra 

bl,o 

Kochsalz  in  dem  Harn   enthalten  sein  miiCten,    um  ihm  den  gefundenen 

Oefrierpunkt    zu  verleihen.     Hat  man  diesen  Wert  berechnet  und  ferner 

den  wahren  Kochsalzgehalt    des  Harns  bestimmt,   so  erfahrt  man  durch 

Subtraktion    (Kochsalzaquivalent  —  Kochsalzgehalt)    die    auf   Kochsalz 

iinigerechnete  Summe  der  anderen  gelosten  Harnbestandteile  (Achloride)^). 

Z.  i>.:  Urinmenge  =  1500  ccm, 

A  =  -  1,400, 

Valenz  =  2100, 

Kochsalzaquivalent  (2100  :  61,3)  =  34,2  g, 

Kochsalz  im  Harn  =  10,8  g, 

Kochsalzaquivalent  der  Achloride  (34,2  —  10,8)  =  23,4  g. 
Im  norraalen  Ham  lehrt  die  Gefrierpunktsbestiramung  kaum  raehr 
als  das  spezifische  Gewicht.  Auch  dieses  hangt  ab  von  der  Konzentra- 
cion,  und  auch  mit  seiner  Hilfe  konnen  wir  bei  Kenntnis  der  Hammenge 
wichtige  Anhaltspunkte  iiber  die  Gesamtausscheidung  der  festen  Bestand- 
teile  erlangen  (Haserscher  Koeffizient).  Enthalt  der  Harn  aber  EiweiB, 
so  andern  sich  die  Dinge.  Das  spezifische  Gewicht  wird  durch  die 
groBen  und  schweren  EiweiBmolekiile  stark  beeinfluCt,  der  Gefrierpunkt 
aber  so  gut  wie  gar  nicht.  Z.  B.  2  7o  HarnstoflF  erniedrigen  den  Ge- 
frierpunkt des  Wassers  um  0,616 «,  2  7o  EiweiB  nur  um  0,0037  o.  Die 
Kryoskopie  ist  also  im  eiweiUhaltigen  Harn  ein  besseres  MaB  fiir  die 
Schlackenausfuhr    (Salze    und    organische  Stoffwechselprodukte)    als    das 


1)  Das  Bedenkliche  der  Berechnung  des  ClNa-Aequivalents  ist  darin  zu  suchen, 
daC  sic  Yoraussetzt,  alle  Harne  besiiBen  fiir  alle  ihre  anorganischen  Molekiile  den  Dis- 
soziationsgrad  einer  l%igen  Kochsalzlosung  [A.  Steyrer  (97)].  Richtigere  Werte 
verspricht  die  Gefrierpunktsbestimmung  und  Berechnung  des  Produkts  aus  dem  lOfach 
Terdunnten  Harn  [Zangemeister  (98)],  weil  bei  diesem  Verdiinnungsgrad  die  Dis- 
.soziation  aller  Salze  cine  gewissc  Konstanz  erreicht  hat.  Die  Forme!  hattc  dann  zu 
lauten : 

J  X  Harnmenge  x  10 
0,'6l3 

Selir  konzentrierte  Harne  miiBten  15—20  mal  vcrdiinnt  werden.  Dementsprechend 
andert  sich  dann  der  Ansatz  (15  bczw.  20  anstatt  10  im  Dividenden).  Die  Zahl  0,613 
im  Divisor  bedeutct  die  Gefrierpunktsemiedrigung  einer  1  %  igen  ClNa-Lcisung. 
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spezifische  Gewicht.  Aber  auch  die  Kryoskopie  hat  ihre  Schatienseiten 
und  ist  reich  an  Quellen  des  Irrtums.  Dies  hangt  init  der  Dissoziation 
ziisaiTjmen,  der  die  Salze  in  wasseriger  Losung  unterliegen.  Je  starker 
die  Verdiinnung,  desto  groCer  die  Dissoziation  der  Salze;  das  dissoziierte 
('INa-Molekill  wirkt  nicht  wie  eine,  sondern  wie  zwei  Einheiten.  das 
dissoziierte  Na2S04-Molekiil  nicht  wie  eine,  sondern  wie  drei  Kinheiien 
auf  den  osmotischen  Druck  (Gefrierpunkt).  In  diinnen  Ilarnen  wird  also 
der  Gefrierpunkt  relativ  starker  erniedrigt  als  in  konzentrierten  Hamen, 
und  bei  vollkommen  gleichem  absoluten  Gehalt  an  festen  Bestandteilen 
(Harnstoff,  01  Na  und  andere  Salze  etc.)  wird  sich  das  Produkt  aus  Ge- 
frierdepression  X  Harnmenge  (die  wichtige  Valenzzahl)  beim  dunnen  Ham 
erheblich  hoher  berechnen,  als  im  konzentrierten  Harn.  Obwohl  H. 
Koeppe  (99)  schon  friihzeitig  auf  diese  Fehlerquello  hinwies,  hai  ihr 
die  kryoskopische  Praxis  nicht  Rechnung  getragen;  manche  Widerspriiche 
diirften  darin  ihre  Erklarung  finden.  Neuerdings  empfiehlt  —  wie  bereiis 
angedeutet  —  W.  Zangeraeister  (98),  vor  der  kryoskopischen  Be- 
stimmung  jeden  Urin  zu  verdiinnen,  bis  der  Dissoziationsgrad  ein  ge- 
wisses,  annahcrnd  konstantes  Maximum  erreicht  hat;  hierzu  geniigt  Ver- 
diinnung  mit  dem  10 — 15  fachen  Volum  destillierten  Wassers.  Den 
EinfluB  zeigt  folgendes  Beispiel.  Aus  dem  urspriinglichen  Harn  (1216  ccni) 
berechnete  sich  eine  Valenzzahl  von  1012,  nach  entsprechender  Ver- 
diinnung  eine  Valenzzahl  von  1189  (also  ein  Unterschied  von  15  7o''- 
Der  Vorschlag  von  Zangemeister  ist  sehr  beherzigens wert ;  er  schaUet 
jedenfalls  die  wichtigste  Fehlerquelle  der  kryoskopischen  Bestimniun- 
gen  aus. 

Wahrend  die  Kryoskopie  den  Gehalt  des  Harns  an  Stoffwechsel- 
schlackcn  bestimmt,  unbeeinfluCt  durch  die  Beimischung  von  EiweiU  und 
eiweiCartigen  Substanzen,  kann  man  durch  Messung  des  elektrischen 
Leitungswiderstandes  (Apparat  von  Kohlrausch)  den  Gehalt  an  aii- 
organischen  Salzen  messen.  Nur  diese  bezw.  ihre  dissoziierten  lonen 
leiten  den  elektrisclien  Strom  in  einer  Losung.  Seit  der  einfiihrenden 
Arbeit  Bugarskys  (100)  sind  mehrfach  Bestimmungen  der  elektrischen 
Leitfahigkeit  ausgefiihrt  worden  [Steyrer,  Lowenhardt,  F.  Engel- 
mann  (lOl)J;  in  Verbindung  mit  der  Kryoskopie  gestattet  die  Merhode 
einen  sehr  befriedigenden  Einblick  in  die  Zusammensetzung  des  Harns, 
indem  wir  durch  Jene  die  Gesamtzahl  der  ausgeschiedenen  Molen.  durch 
letztere  die  Anzahl  der  anorganischen  Molen  und  durch  Subtraktion  die 
der  organischen  Molen  feststellen  [A.  Steyrer  (97)].  Das  sind  bedeut- 
same  und  wissensworte  Faktoren,  die  wir  zur  Beurteilung  der  gesaraten 
eliminatorischen  Leistung  der  Nieren  wohl  verwenden  konnen.  Das  Kc- 
sultat  ist  viel  lehrreicher,  als  die  nur  fiir  engbegrenzte  Fragen  brauch- 
bare  Scheidung  der  Auswiirflinge  in  Chloride  und  Achloride  —  ganz 
abgesehen  davon,  daC  die  von  Koranyi,  Lindemann,  H.  StrauB 
empfohlene  und  geiibte  Umrechnung  der  Valenzzahl  in  ihr  ClNa-Aequi- 
valent  vom  physikalisch-chemischen  Standpunkt  aus  recht  bedenkheh  ist 
(of.  oben). 


Einllufi  der  Nierenkrankheiten  auf  den  Harn.  [)d9 

Wir  konnen  iiber  die  drei  physikaliJjchen  Uiitersuclmngsmethoden; 
jetzt  folgendes  aussagen: 

Durch  Bestimmung  des  spezifisclien  Gewichts  werden  alle  festeii 
Bestandteile  des  Hams,  einschlieClich  des  Eiweifies,  gewogen.  Xacli 
Ausfallung  der  Albuminate  erfahrt  man  durch  das  spez.  Gew.  das  Gleiche 
wie  durch  Kryoskopie. 

Die  Kryoskopie  zahlt  alle  in  echter  Lfisung  befindlichen  Molekiile 
(ausschlieClich  des  EiweiCes)  (102). 

Durch  Auswertung  des  elektrlschen  Leitungswiderstandes  werden 
zunachst  die  freien  lonen  und  weiterhin  die  anorganischen  Salze  ge- 
messen, 

Wenn  uns  Kryoskopie  und  elektrischer  Leitungswiderstand  lehren. 
daB  diese  GrdUen  im  nephritischen  Harn  hauflg  kleiner  sind  als  normal, 
daB  sie  starken  Schwankungen  unterliegen  und  daB  Wasser-Kochsalz- 
Harnstofif-  (bzw.  EiweiB)  -  Zufuhr  bei  dem  einen  Nierenkranken  ent- 
sprechende  Reaktion  der  Hamkonzentration  hervorrufen,  beim  anderen 
nieht  oder  ungeniigend,  so  ist  damit  alles  angedeutet,  was  die  neuen 
Methoden  bisher  gelehrt  haben;  sie  haben  nur  einen  neuen  physikali- 
schen  Ausdruck  fiir  langst  bekanntc  klinische  und  chemische  Tatsachen 
gebracht.  Es  war  ein  Schwelgen  in  Zahlcn,  weiter  nichts,  und  es  ist 
lebhaft  zu  begriiBen,  daB  in  letzter  Zeit  vor  Ueberschatzung  der  Kryoskopie 
eindringlich  gewarnt  wurde[F.  Kraus,  A.Steyrer,  G.  Ascoli,  L.  Asher, 
H.Koeppe,  Goebell,  M.Reiter,  Rovsing  (103)  u.  a.J.  Dennoch  haben 
jene  Methoden  eine  gewisse  Bedeutung  und  Berechtigung :  sie  ermog- 
lichen,  ohne  den  Aufwand  chemischer  Arbeit,  einen  schnellen,  wenn 
auch  oberflachlichen  Einblick  in  die  Leistung  der  Nieren  —  oberflach- 
lich  gegeniiber  dem,  was  wir  durcli  chemische  Analyse  erfahren.  Denn 
diese  vermittelt  uns  durch  Auswertung  der  wichtigsten  Harnbeslandteile 
nicht  nur  das  gleiche,  wie  die  physikalisclien  Methoden,  sie  lehrt  uns 
auch,  daB  die  kranke  Niere  in  viel  hoherem  MaBe  eine  Auswahl  trifft 
unter  den  harnfiihigen  Subslanzen  des  Blutes,  als  Jene  Methoden  audi 
nur  andeuten.  Anorganische  Salze  einerseits,  organische  Schlacken  an- 
derseits  sind  nur  fiir  den  Aiialytiker  scharf  umgrenzte  Gruppen.  Die 
kranke  Niere  verhalt  sich  den  einzelnen  Gliedern  der  beiden  Gruppen 
gegeniiber  ganz  verschieden.  AuBerdem  setzt  uns  die  chemische  Ana- 
lyse in  den  Stand,  die  Einfuhr  mit  der  Ausfuhr  zu  vergleichen  (Bilanz- 
ermittlung)  und  nur,  wenn  wir  die  Einfuhr  nach  Qualitat  und  Quantitiit 
kennen,  wissen  wir,  welche  ])ositive  Leistung  wir  von  der  Niere  erwarten 
diirfen.  Wo  man  aber  mit  der  Chemie  der  Nahrung  als  bekannter 
GroBe  rechnet,  werden  auch  stets  Mittel  und  Wege  offen  sein,  der  viel 
einfacheren  Chemie  der  Ausscheidungen  niiher  zu  treten. 

Als  an  dem  Wert  der  Kryoskopie  fiir  die  Beurteilung  doppelseitiger 
Nierenerkrankungen  die  ersten  Zweifel  auftauchten,  suchte  man  wenig- 
stens  ihre  Bedeutung  fiir  den  Vergleich  der  Funktionskraft  der  rechten 
und  der  iinken  Niere  zu  retten.  Fiir  die  Erkennung,  welche  Niere 
krank,    und    fiir    das  Verhalten  bei  0})erativen  EingrifTen  war  die  Frage 


1000  Die  Krankheiten  der  Nieren. 

von  groBter  Bedeutung  [L.Casper  und  P.  F.  Richter,  Friedr.  StrauB, 
Th.  Rumpel,  H.  Kuramell  (104)].  Von  etwaigen  ganz  groben  Unterschieden 
abgesehen  (z.  B.  rechts  Polyurie,  Hypersthenurie  und  Polyraolurie  — 
links  Oligurie,  Hyposthenurie,  Oligomolurie),  stand  und  fiel  die  Verwert- 
barkeit  der  Methode  mit  der  Frage,  ob  beide  Nieren  quantitativ  und 
qualitativ  stets  annahernd  gleiches  Sekret  liefern,  oder  ob  schon  beim 
Gesunden  wesentliche  Unterschiede  vorkoraraen.  Hatten  die  Herren 
Autoren,  die  gleiche  Nierenarbeit  rechts  und  links  als  normal  voraus- 
setzten,  fleiCiger  die  grundlegenden  Arbeiten  iiber  Nierenfunktion  aus  der 
Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  studiert  (L.  Hermann,  C.  Ludwig 
u.  a.),  so  ware  ihnen  viele  Enttauschung  erspart  geblieben.  So  bedurfte 
es  neuer  Arbeit,  um  das  jiingst  Behauptete  zu  widerlegen  und  darzutun, 
daC  schon  norraaler  Weise  in  der  Zeiteinheit  Hammenge  und  Harn- 
mischung  rechts  und  links  wesentlich  von  einander  abweichen  konnen 
[A.  Biedl  und  R.  KrauB,  Bardier  und  H.  Frenkel,  J.  Israel. 
Gobell,  G.  Kapsammer  (105)].  Ob  angesichts  dieser  ganz  alten  und 
ganz  neuen  Arbeiten  die  vergleichende  Kryoskopie  der  getrennt  aufge- 
fangenen  Ureterensekrete  diagnostische  Bedeutunir  beibehalt,  muB  die 
Zukunft  lehren. 

3.  Salze. 

Ueber  die  Ausscheidung  der  Salze  i5t  das  allgeraeine  Urteil  dahin 
abzugeben,  daB  ihre  Menge,  ebenso  wie  die  der  N-haltigen  Subst-anzen, 
bei  Nephritikern  groBen  Schwankungen  unterliegt.  Es  kommen  R^ten- 
tionen  vor,  denen  starkere  Ausschwemmung  folgt.  Nach  den  alteren 
Mitteilungen  schienen  die  Retentionen  und  die  Schwankungen  der  Elimi- 
nation aber  nicht  so  bedeutend  zu  sein,  wie  bei  Harnstoflf  [Frerichs, 
Bartels,  v.  Noorden  (106)].  Dies  laBt  sich,  w^enigstens  fiir  die  Chlo- 
ride, heute  nicht  mehr  in  vollem  Umfange  aufrecht  erhalten.  Die  ein- 
zelnen  Salze  miissen  schon  deshalb  gesondert  betrachtet  werden,  weil 
ihre  Ausscheidungsorte  nicht  die  gleichen  sind.  Die  Chloride  werden 
im  Glomerulus,  die  Phosphate  in  den  Kanalchen  sezemiert. 

a)  Chloride. 

In  dem  Lehrbuch  der  Pathologic  des  Stofifwechsels  konnte  ich  aus 
raeinen  Protokollen  iiber  Stoffwechselbcobachtungen  bei  Nierenkranken 
folgendes  ableiten:  „Die  ClNa-Ausfuhr  ist  oft  genau  so  groB,  wie  der 
Einfuhr  entspricht.  Wo  Harnstoflretention  vsich  voUzieht,  sinkt  das  ClXa 
haufig  gleichfalls  ab,  aber  nicht  so  erheblich,  wie  der  Hamstoff.  Einige 
Male  sah  ich  nach  vorheriger  Retention  beider  Stofife  die  ClNa-Elimina- 
tion  anwachsen,  ohne  daB  der  N  die  Schwankung  mitmachte.  Das  um- 
gekehrte  sah  ich  nie;  jenes  bedeutet:  fiir  ClNa  war  die  Niere  gut  durch- 
gangig,  aber  nicht  so  fiir  Ilarnstoff.'^ 

Scitdeni  hat  man  die  Kochsalzausscheidung  vielfach  studiert  und 
festgestellt,  daB  sie  nicht  immer  so  typisch  verlauft,  wie  es  anfanofs 
.schien.     GroBo  Vorschiedenheiten    der    Kochsalz-Elimination    sind  aufee- 
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deckt;  man  hat  versucht,  dieselben  zu  systematisieren,  d.  h.  gewisse 
Formen  der  ClNa- Elimination  mit  gewissen  Formen  der  Nephritis  in 
ursachlichen  Zusammenhang  zu  bringen  —  ein,  wie  mir  scheint,  jetzt 
noch  recht  gewagtes  Experiment.  Denn  jeder  Beobachtung,  die  einer 
be^timmten  Formulierung  giinstig  scheint,  konnte  man  andere  entgegen- 
stellen.  die  der  Regel  zuwider  laufen. 

Sehr  haufig  —  man  darf  wohl  sagen  meistens  —  unterscheidet  sich 
die  ClNa-Ausscheidung  nicht  wesentlich  von  der  des  Gesunden,  d.  h.  sie 
geht  der  Aufnahme  einigermaCen  parallel.  Solche  Falle  mit  normaler 
ClNa-Bilanz  finden  sich  bei  I.  Bohne,  A.  Hofmann,  L.  Lindemann, 
Marischler,  M.  Loeper,  L.  Mohr,  Soetbeer,  M.  Halpern  (107). 
Sie  verteilen  sich  auf  alle  Formen  der  Nephritis.  Die  gute  ClNa-Aus- 
scheidung fiel  meistens  in  Perioden,  wo  auch  die  Diurese  und  —  soweit 
man  aus  den  Tabellen  und  aus  den  Krankengeschichten  entnehmen  kann 
—  auch  die  Entfernung  der  N-haltigen  Schlacken  nichts  oder  wenig  zu 
wijnschen  iibrig  lieB.  (SpMere  Stadien  der  akuten  Nephritis,  Entwasse- 
rungsperioden  der  parenchyraatosen  Nephritis,  Korapensationsstadien  der 
Schrunipfniere.)  Doch  wurde  auch  bei  solcher  im  allgemeinen  guten 
Chlorausscheidung  ofters  bemerkt,  daC  die  Chlorabgabe  weniger  prompt 
als  normal  der  Chloraufnahme  sich  anschmiegte;  bei  mafiiger  Steigerung 
des  Nahrungschlors  pflegt  der  Gesunde  schon  nach  24  bis  48  Stunden 
das  Chlorgleichgewicht  wieder  herzustellen;  bei  den  Nierenkranken  wurde 
dieser  Punkt  oft  erst  nach  einigen  Tagen  erreicht. 

In  anderen  Fallen  sind  wesentlichere  Abweichungen  vom  Normalen 
gefunden. 

1.  Bei  gleichbleibender  Kost  schwankt  die  Chlorausscheidung  von 
Tag  zu  Tag  oft  starker  als  bcim  Gesunden.  Dies  trifft,  wie  wir  sahen, 
auch  fiir  die  meisten  anderen  Harnbestandteile  zu  und  kann  noch  nicht 
als  ein  Zeichen  schwererer  Slorung  angesehen  werden.  Entsprechende 
Beispiele  finden  sich  in  den  Arbeiten  von  L.  Mohr  (36),  v.  Kozicz- 
kows-ky  (108),  M.  Halpern  (107). 

2.  Manchmal  lagen  die  Chlorwerte  des  Harns  nicht  nur  gleich, 
sondem  erheblich  hoher,  als  der  Zufuhr  entsprach,  z.  B.  in  einigen  Fallen 
von  A.  Hoffmann,  Marischler,  F.  Widal  und  A.  Javal  (109),  M.  Hal- 
pern, F.Umber(48a).  Dies  zeigt  an,  daB  vorher  groBere  Mengen  von  Koch- 
salz  im  Korper  gestaut  waron,  die  dann  —  nach  Besserung  der  Nieren- 
funktion  --  wieder  austreten.  Es  ist  erstaunlich,  wie  groB  diese  Mengen 
sein  konnen;  z.  B.  verier  ein  Patient  Halperns  (subchronische  Ne- 
phritis) in  16  Tagen  unter  gleichzeitigem  Schwinden  der  Oederae  208,6  g 
CINa  mehr,  als  er  aufgenomraen  hatte  (tiigliche  Zufuhr  ca.  5,6  g  ClNa). 
Solche  Hochflut  der  Entchlorung  ist  freilich  seltene  Ausnahme.  Schon 
hier  muB  erwahnt  werden,  daB  man  derartige  Resultate  mehrfach  dureli 
einfache  Anordnung  chlorarmer  Kost  (2—6  g  ClNa  taglich)  erzielte. 
Gesunde  und  Nierenkranke,  bei  denen  keine  Chlorstauung  vorausging, 
wi'irden    sich    auch    bei    dieser    geringeo  ClNa-Zufuhr  innerhalb  weniger 
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Tage  ins  Chlorgieichgewicht  gebracht  haben.  Das  Gleichgewicht  laBt 
sich  nach  A  chard  (110)  beim  Erwachsenen  schon  dureh  eiiie  taglicbe 
Zufuhr  von  etwa  2  g  ClNa  erzielen. 

Chlorbilanzen,  wie  sie  in  diese  zweite  Gruppe  gehoren,  traf  man  in 
der  Rekonvaleszenz  von  aknter  iind  subakuter  Nephritis,  bei  chronisch- 
parenchyraatoser  Nephritis,  in  den  Uebergangsstadien  dieser  zur  Schrumpf- 
niere,  seltener  bei  vollausgebildeter  Granularatrophie.  Es  waren  Kranke, 
die  entweder  starke  Oedeme  batten  und  sich  dieser  wahrend  der  Ent- 
chlorung  entiedigten,  oder  die  doch  zu  Oedemen  neigten  (cf.  unten 
S.  1004  und  Abschnitt:  Oedeme). 

Aber  man  darf  nicht  generalisieren ;  fur  keinen  Zweig  der  Stoff- 
wechsel-Pathologie  gilt  diese  Wamung  mehr,  als  fiir  Nephritis:  daher 
bezeichnete  ich  gerade  das  ^Bizarre,  Unberechenbare"  als  das  wahrhaft 
Charakteristische  fiir  die  Stoffbilanz  der  Nierenkranken.  Dies  bestatigt 
sich  aueh  hier.  Es  sind  Falle  bekannt  geworden,  wo  nicht  die  Vermin- 
derung,  sondern  die  Verraehrung  des  Nahrungs-Kochsalzes  zur  Entchlo- 
rung  des  Korpers  fiihrte,  d.  h.  eine  Kochsalzzulage  regte  die  kochsalz- 
ausscheidende  Tatigkeit  der  Niere  an,  so  daC  eine  gewaltige  Chlor- 
ausschwemmung  die  Folge  war  [L.  Mohr  (111)].  Es  ist  vielleicht  nicht 
iiberflussig  zu  bemerken,  daU  dies  u.  a.  in  einem  Falle  beobachtet  wurde, 
der  bestandig  Zeichen  der  ^petite  uremic''  darbot  und  der  einige  Woehen 
spater  zum  uramischen  Tode  fiihrte  [L.  Mohr  (36)].  Aehnliches  scheim 
H.  Claude  (112)  gesehen  zu  haben. 

3.  Weiterhin  traf  man  bei  Nierenkranken  aber  auch  Perioden  rait 
erheblicher  Ghlorretention  und  mit  sehr  geringen  Kochsalzwerten  des 
Harns.  Diese  Erkenntnis  ist  eine  Errungenschaft  der  letzten  Jahre.  Die 
erste  eingehende  Mitteilung  dariiber  machte  J.  Bohne  (107):  zahlreiche 
Arbeiten  bestatigten  den  Befund  [Marischler,  Ch.  Achard  und  M. 
Loeper,  H.  Claude  und  Maute,  A.  Hoffmann,  F.  Widal  und  A.  Javal, 
V.  Koziczkowsky,  H.  StrauJB,  A.  Steyrer,  M.  Halpern,  L.  Mohr, 
(J.  Kovesi  und  W.  Roth-Schulz  u.  a.  (113)].  Ans  der  groCen  Sunime 
der  vorliegenden  Erfahrungen  ergibt  sich: 

a)  Bei  einseitiger  Nierenerkrankung  ist  haufig  der  aus  der  kranken 
Niere  stammende  Urin  kochsalzarraer  als  der  der  gesunden  Seite  [Al- 
barran  et  L.  Bernard,  L.  Casper  und  P.  F.  Richter,  Kovesi  unci 
V.  II lyes  (114)]. 

b)  In  gewissen  Fallen  •  doppelseitiger  Nierenerkrankung  wurde  eine 
abnorra  geringe  Menge  Kochsalz  entleert,  und  diese  Mengc  steigerte  sich 
nicht  oder  docli  hochst  ungeniigend,  wenn  man 'der  Nahrung  weiteres 
Kochsalz  zufiigte;  ja  es  kam  sogar  vor,  daC  dann  die  Chlorelimination 
noch  stiirkere  EinbuCe  erlitt.  Die  Kochsalzretention  belief  sich,  je  nach 
der  zugefiihrten  Menge  und  je  nach  der  Schwere  des  Falles,  teils  auf 
einige  Dezigramm,  teils  auf  mehrere  Gramm  taglich,  so  daB  unter  Im- 
stiinden  der  Korper  sich  bedeutend  an  Chlor  aureicherte.  Manclimal 
iiberniramt  der  Darm  in  Stellvertretung  der  Nieren  die  Ausscheidung 
gi'oBerer  Kochsalzmengen    [Javal  (115)].     Dies  setzt    aber  starke  Diar- 
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rhoen  voraus,  wie  sie  in  den  Endstadien  der  Nephritis  zuweileii  ange- 
troflfen  werden.  Auch  durch  Erbrechen  ki3nnen  ansehnliche  Chlormengen 
entferut  werden  [Javal  und  Widal,  H.  J.  Bing  (116)J.  In  der  Kegel 
fehlen  aber  solche  vikariierenden  Ausscheidungen,  und  gewOhnlieh  be- 
dingt  selbsl  hochgradige  Storung  der  renalen  Ohlorelimination  kein  An- 
wachsen  des  fakalen  Chlors  [Halpern  (107)J. 

Chlorretention,  selbst  ansehnlichen Grades,  ist  iibrigens  nicht  fiirNieren- 
krankheiten  pathognostisch.  Sie  wurde  bei  akuten  fieberhaften  Krankheiten 
schon  vor  langer  Zeit  beschrieben.  Neuerdings  begegneten  ihr  Achard^ 
Loeper,  Laubry,  Fr.  Miiller  (117)  unter  verschiedensten  Urastandeiiy 
z.  B.  bei  krouposer  Pneumonie,  Abdominaltyphoid,  akutem  Gelenkrheuma- 
tisraus,  Gallenstauung,  Lungentuberkulose,  Magenkarzinom  etc.  Selbst 
bei  gesunden  Menschen  sollen  nach  R.  Marie  (118)  Chlorretentionet> 
erzielt  werden  konnen,  freilich  nur  bei  (]!hlorilberfiitterung. 

c)  In  manehen  Fallen  erfolgte  die  Chlorretention  nur  so  lange.  als 
niittlere  und  groBere  Mengen  von  Kochsalz  in  der  Nahrung  waren.  Ver- 
niinderung  derselben  (auf  etwa  2  bis  5  g  taglich)  veranlaBte  die  krankcn 
Nieren,  die  Kochsalzausscheidung  zu  verstarken  und  in  rascher  Folge 
gewaltige  Mengen  von  Chloriden  auszuschiitten.  Derartige  Beispiele 
finden  sich  u.  a.  bei  Widal  und  bei  Halpern,  R.  Claus,  M.  Plaut 
und  F.  Reach  (44:a)  (cf.  oben  S.  1001).  Es  sei  daran  erinnert,  daU  auch 
Unogekehrtes,  d.  h.  Anregung  der  Kochsalzeliinination  durch  GlNa-Zulagen, 
gleichsam  Sprengung  des  Xierenverschlusses  beobachtet  wurde  (cf.  S.  1002). 

d)  Wahrend  in  der  Regel,  wie  eingangs  bemerkt,  die  Ausscheidung 
des  Chlors  niit  der  des  N  einiger4naBen  parallel  geht  [v.  Noorden  (21)^ 
Soetbeer  (36)  u.  u.],  sind  auch  Fiille  beschrieben,  in  denen  die  Chlor- 
ausscheidung  ungleich  starker  darniederlag,  als  die  Ausscheidung  aller 
anderen  harnfahigen  Stoffe,  das  Wasser  eingeschlossen.  Beziiglich  der 
Sulfate,  Phosphate  und  der  Purinkorper  ninimt  die  Inkongruenz  nicht 
Wunder,  da  sie  an  anderer  Stelle,  d.  h.  in  den  Kaniilchen  sezerniert 
werden.  Merkwiirdiger  ist,  daC  auch  llarnstoff  [Widal  und  Javal  (119). 
H.  StrauC  (19)]  und  Wasser  [L.  Mohr  (36))  sich  ganz  anders  als  die 
Chloride  verhalten  konnen:  denn  sie  haben  Ja  eine  gemeinsame  Austritis- 
stelle  in  den  Glomeruli  [Koranyi,  0.  Loewi  (120)J.  Die  kranke  Niere 
entfaltet  also  den  harnfahigen  Stoffen  gegeniiber  ein  unberechenbares 
Elektionsvermogen. 

Wenn  man  die  von  starken  Kochsalzretentionen  beicleiteten  Fiille 
durchmustert,  so  sind  es  vor  allem  akute  Nephritiden  auf  der  Hohe  der 
Krankheit,  schwere  Formen  von  chronisch-parenchymatoser  Nephritis;  dip 
Schrumpfniere  ist  daran  nur  beteiligt  in  Stadien  akuter  entziindlicher 
Exazerbationen  und  bei  versiegender  Herzkraft  (Dekorapensation).  Das 
sind  alles  Zustiinde,  die  entweder  mit  Oedemen  einhergehen  oder  doch 
in  hohem  Grade  zu  Oedemen  disponieren,  und  die  vom  klinischen  Stand- 
punkte  aus  als  aufierst  schwer  und  gefahrlich  bezeichnet  werden  miissen. 
Ob  iiber  die  Charakterisierung  des  augcnblicklichen  Zustandes  hinaus  das 
Auftreten    der  Chlorretention    eine  weitere  prognostische  Bedeutung  hat, 
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konnen  erst  ausgedehnte  klinische  Erfahrungen  lehren.  Diese  fehlen 
noch,  und  daher  sind  die  systematisierenden  Ausfiihrungen  von  Widal 
iind  Javal  (119),  Claude  iind  Maut6  (113),  H.  StrauB  (121)  noch 
nicht  als  endgiltige  hinzunehmen. 

Die  Kochsalzfrage  hat  eine  besondere  Bedeutung  erlangt,  indem  man 
sie  in  engen  Zusamraenhang  mit  den  Oedemen  der  Nierenkranken  bracht^. 
Oewisse  Beziehungen  verstehen  sich  ohne  weiteres  von  selbst.  Wasser 
allein  tritt  nicht  in  die  Gewebe;  stets  sind  organische  und  anorganische 
Bestandteile  darin  gelost.  Im  allgemeinen  ist  daher  beim  Wachsen  der 
Oedeme  Retention  von  hamfahigen  Substanzen  zu  gewartigen,  beira 
Sinken  der  Oedeme  starkere  Ausschwemraung.  Dies  ist  seit  langer  Zeit 
bekannt  und  mahnte  von  jeher  zu  besonderer  Vorsicht  bei  der  Beurteilung 
der  Stoflfbilanz  Oedematoser  [v.  Noorden  (34)].  Das  Kochsalz  scheint 
unter  den  hamfahigen  Stoffen  eine  besonders  wichtige  Rolle  filr  die 
Oedeme  zu  spielen.  Der  Zusamraenhang  der  CI  Na- Elimination  mit  den 
Oedemen  kann  verschiedener  Art  sein: 

Entweder  die  W^asserstauung  —  sei  es  durch  Insuffizienz  der 
Nieren,  sei  es  durch  Schwache  der  Zirkulation,  durch  abnorme  Durch- 
lassigkeit  der  GefaCe,  sei  es  durch  Wasserattraktion  der  Gewebe  selbst 
—  ist  das  Primare.  Das  gestaute  Wasser  bedarf  Kochsalz,  um  den 
osmotischen  Druck  des  Blutes  zu  behaupten  bczw.  zu  iiberbieten.  Der 
KochsalzabfluC  aus  den  Nieren  versiegt  daher,  so  lange  die  Oedeme  zu- 
nehmen  [Hypothese  von  Marischler  (27)]. 

Oder  die  Kochsalzablagerung  in  die  Gewebe  ist  das  Primare,  und 
ihr  folgt  nacl)  den  Gesetzen  der  Osraotik  das  AVasser.  Ueber  die  Ur- 
sache  der  primaren  ClNa-Stauung  in  den  Geweben  sind  die  Meinungen 
ireteilt: 

Achard,  Loeper,  Laubry  (122)  suchen  die  Ursa<;he  in  einer 
ohemischen  Aenderung  der  Gewebe  selbst.  Sie  berufen  sich  darauf,  daB 
auch  bei  vielen  anderen  Krankheiten,  ohne  begleitende  Niereninsuffizienz, 
ahnliches  beobachtet  werde  (cf.  oben  S.  1003).  Immerhin  laCt  Achard 
zu,  dafi  die  Verschlechterung  der  renalen  ClNa-Eiimination  einen  neuen 
wichtigen  Faktor  fiir  die  Chloranreicherung  der  Gewebe  und  ihre  wasser- 
^jnziehcnde  Kraft  hinzufiige. 

Bohne,  Widal,  F.  Kraus,  H.  StrauB,  Claude  und  Halpern. 
Moog,  Kovesi  und  Roth-Schulz  u.  a.  suchen  die  Ursache  der  Koch- 
salzstauung  in  der  Funktionsuntiichtigkeit  der  Nieren  (123).  Besonders 
sc'harf  treten  Widal  und  StrauB  dafiir  ein,  daB  immer  da,  wo  nephri- 
tisclie  Oedeme  entstelien,  die  Chlorelimination  der  Nieren  schwer  ge- 
schadigt  sei.  Das  ClXa,  dem  der  Austritt  aus  dem  Korper  \er\^ehrt. 
yjehe  das  Wasser  an. 

Ich  halte  den  extremen  Standpunkt  von  Widal  und  StrauB,  die 
in  der  Undurchlassigkeit  der  Nieren  fiir  Kochsalz  den  Schliissel  fur  die 
ganze  Oedemfrcige  gefunden  zu  haben  glauben,  nicht  fiir  berechtisl. 
Aueh  andere  Faktoren  spielen  da  mit  hinein  (conf.  Abschnitt  fiber 
Oedeme).     Aber   sicher    ist   das  Verhalten  des  Kochsalzes    einer  dieser 
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Faktoren,    und  es  ist  ein  besonderes  Verdienst   der  genannten  Forscher^ 
dies  auf  das  Nachdriicklichste  betont  zu  haben. 

Einen  iiberzeugenden,  viel  zitierten  Fall  beschrieben  Javal  und 
Widal  (124):  Chlorzulage  brachte  Oederae,  Chlorentziehung  brachte  Ent- 
vasseruDg;  roan  wiederholte  das  gleiche  Experiment  mehrmals  hinter- 
einander  rait  stets  gleichem  Erfolge,  Aehnliche  Beispiele  (Erzeugung 
von  Oedemen  bei  Chlorzulagen  und  mangelhafte  Ausscheidung  derselben) 
finden  sich  bei  Halpern,  Kovesi  und  Roth-Schulz,  R.  Claus,  M. 
Plaut  und  F.  Reach.  In  dieseff  Fallen  gab  zweifellos  die  Chlorreten- 
tion  AnlaU  zur  Wasserretention.  Doch  ist  es  nicht  immer  so.  Gerade 
die  Beobachtung  von  Claus-Plaut-Reach  zeigt  dies:  in  der  55  Tage 
lang  fortgesetzten  Untersuchung  (akute  Nephritis  mit  Cebergang  in  die 
chronisch-parenchymatose  Form)  stieUcn  sie  auch  auf  Perioden,  wo  die 
Bilanzen  des  Kochsalzes  und  des  Wassers  in  ganz  entgegengesetztem 
Sinne  ausfielen  (4:4  a). 

Ueberhaupt  lassen  Wasser-  und  Chloranreicherung  des  Korpers  einer- 
seits,  Entchlorung  und  Entwasserung  andererseits  keinen  regelraaCigen 
Parallelismus  erkennen.  Bei  Nephritikern  findet  man  im  Liter  Blutserum 
5 — 6  g,  im  Liter  Oedemfliissigkeit  6 — 7,5  g  Kochsalz  [H.  StrauC^ 
llalpern  (122)].  Beira  Wachsen  und  beim  Schwinden  der  Oederae  be- 
rechnen  sich  freilich  raanchmal  aus  den  Bilanzwerten  ziemlich  genau 
diese  von  der  Theorie  verlangten  Proportionen  (Beispiele  bei  Halpern^ 
Kovesi  und  Roth-Schulz,  einzelne  Perioden  bei  Claus-Plaut-Reach). 
Doch  finden  wir  bei  den  gleichen  Autoren,  oft  sogar  in  verschiedenen 
Stadien  des  gleichen  Falles,  starke  Abweichungen  von  diesera  Paralle- 
lismus, d.  h,  bald  iiberwiegt  die  Kochsalzstauung  (bezw.  Abgabe),  bald 
die  Wasserstauung  (bezw.  Abgabe).  Z.  B.  verier  ein  Patient  Halperns 
(Tabelle  4,  S.  152)  in  10  Tagen  2250  g  Korpergewicht  (im  wesentlichen 
Wasser,  da  die  Kalorienzufuhr  ausreichte)  und  34,3  g  01  Na;  daraus  be- 
rechnet  sich  eine  KochsalzlcKsung  von  1,08  7o-  ^^  ^^^^^  anderen  Periode 
des  gleichen  Falles  wurden  auf  3000  g  Wasser  nur  5,3  g  ClNa  retiniert, 
entsprechend  einer  0,17%igen  Losung.  Das  sind  Verhaltnisse,  wie  sie 
in  den  Korperflussigkeiten  tatsachlich  niemals  vorkommen.  In  anderen 
Fallen  waren  die  Unterschiede  von  Rechnung  und  Wirklichkeit  noch  viel 
krasser.  Auch  fand  man  ofters  betrachtliche  ClNa-Stauungen  ohne  sicht- 
bare  und  wagbare  Oederae  und  andererseits  starke  ClNa-Ausschweramung, 
wenn  die  Oederae  langst  geschwunden  waren  [z.  B.  in  einem  Falle  A.  Hof- 
manns  (107)]. 

Eine  Hypothese  Maries  (118)  sucht  das  Ratselhafte  dieser  Erschei- 
nungen  zu  entwirren.  Eine  gewisse  Menge  Salz  kann  von  den  Gewebs- 
elenaenten  selbst  aufgenommen  und  cheraisch  verankert  werden  (chlorure 
fix6);  die  Ablagerung  verrat  sich  noch  nicht  durch  entsprechende  Ver- 
anderung  des  Gewichts.  Dieser  Vorgang  spielt  sich  im  Vorstadium  der 
Oedeme  ab,  und  auch  nach  Entwasserung  des  Korpers  bleibt  zunachst 
noch  das  y,chlorure  fixe"  liegen,  ura  erst  nach  dem  Wasser  aus  den  Ge- 
w^eben  entfernt  zu  werden.     So  erklart  sich,  daC  sowohl  Chlorretentionen 


1006  Die  Krankheiten  der  Nieren. 

■ohne  Wasserstauung  wie  Chlorabgaben  ohne  Entwasserung  beobachiei 
werden.  —  Erst  nach  Absiittigung  der  Gewebe  hauft  sich  das  Chlor 
audi  in  der  Gewebsfliissigkeit,  wo  es  zur  iVufrechterhaltung  des  osmo- 
tisehen  Druckes  Wasser  anzieht  und  die  Oedeme  hervorruft  (ehlorure 
libre).  Bei  Stauung  und  Abgabe  des  „Chlorure  libre'^  verhalten  sich 
€hl()r-  und  Wasserbilanz  anniihernd  parallel.  Derartige  Falle  sind  in 
<ler  Tat  beschrieben  worden ;  das  Verhaltnis  Wasser  :  Chlor  entsprach  hier 
ungefahr  den  Konzentrationen,  wie  sie  in  den  Oedemen  wirklich  vorkomnien 
(z.  B.  drei  Beobachtungen  ITalperns).  Fiir  R.  Maries  Hypothese 
sprieht  nianehes.  Es  ist  neuerdings  gezeigt  worden,  daU  die  Gewebe 
tMnerseits  sowohl  bei  Wasseriiberladung  [W.  Engels  (124)],  wie  bei 
♦Stauung  fester  Bestandteile  [R.  llosemann  (125)]  sich  viel  starker  und 
friiher  mit  dem  gestauten  Material  anreichem,  als  die  zirkulierenden 
Fliissigkeiten. 

Wir  dijrfen  die  Besprechung  der  Chloreliniination  nicht  verlassen. 
ohne  der  Hypothesen  zu  gedenken,  die  die  Uramie  in  Abhiingigkeit  von 
der  Chlorretention  bringen.  Lindeniann  (90)  hat  mehr  die  durch  Koch- 
salzstauung  bedingte  Hypertonie  der  Safte,  Bohne  (107)  mehr  eine  spe- 
zifisch  toxische  Wirkung  der  Chloride  ini  Auge.  Beides  hat  sich  nicht 
bestatigt,  da  mehrfach  gewaltige  Kochsalzstauungen  ohne  Uraraie  und 
inngekehrt  auch  Uramie  ohne  ClNa-Retention  beobachtet  worden  sind 
{ef.  unten  iiber  Uramie). 

b)  Die  Sulfate. 

Die  Sulfate  machen  nach  P.  Fiirbringer  und  R.  Fleischer  (126)  in 
der  Regel  die  Schwankungen  des  N  ziemlich  parallel  rait.  Auch  aus  Bier- 
nackis  und  Soetbeers  Beobachtungen  (127)  geht  dies  hervor,  ebenso 
aus  dem  Falle,  den  Claus-Plaut-Reach  bearbeiteten.  Das  Verhaltnis 
N  :  S  entsprach  der  Zusaramensetzung  des  EiweiUmolekiils.  Das  gleiche 
tritt  uns  in  den  meisten  Fallen  von  Licci  (128)  ent^egen.  Doch  finden 
sich  gerade  hier  auch  Harnanalyscn  verzeichnet,  nach  denen  die  Sulfate 
besser  ausgeschieden  wurden,  als  der  StickstoflF.  Uragekehrt  ist  mehr- 
fach ein  Zuriickbleiben  der  Sulfate  gegeniiber  den  N-haltigen  Substanzen 
beschrieben,  z.  B.  in  einem  Falle  von  Arayloidnephritis  bei  Fleischer 
und  einem  anderen  von  Soetbeer.  Oefters  machen  Sulfate  und  Stick- 
stoff  ganz  entgegengesetzte  Bewegungen,  wie  Stocvis  (129)  beschreibt 
imd  wie  ich  selbst  trotz  gleichbleibender  Kost  bei  akuter  und  bei  chronisch 
parenchymatoser  Nephritis  beobachtet  habe  [v.  Noorden  (130)].  Ira 
iillgemeinen  kann  man  die  Sulfate  und  die  Aetherschwefelsauren  (cf.  S.  977) 
zu  den  Substanzen  rechnen,  die  leicht  ausgeschieden  werden.  Doch  sind 
liingere  Beobachtungsreihen  notig,  da  mit  briisken  Schwankungen  von 
Tag  zu  Tag,  ebenso  wie  bei  anderen  Hambestandteilen  zu  rechnen  ist. 
DaC  ein  gesetzmaCiger  Antagonismus  zwischen  Ausfuhr  der  Sulfate  und 
der  der  Cliloride  herrsche,  wie  v.  Koziczkowsky  (108)  angibt,  kaim 
ich  weder  seinen  eigenen  sparlichen  und  unvoUstandigen  Beobachtungen, 
noch  den  Zahlenreihen  Liccis  (116)  entnehmen. 
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c)  Die  Phosphate. 

Fleischer  (4)  hatte  in  rnehreren  Fallen  von  Nephritis  verschiedener 
x\rt  starkes  Damiederliegen  der  Phosphorsaure-Aussclieidung  gefunden, 
sowohl  wenn  die  Harnstoffelimination  schlecht  war,  als  auch  —  was 
besonders  interessant  —  wenn  Ictztere  dem  gesundhaften  entsprach ;  der 
sogen.  relative  Phosphorsaurewert  (100  P2O5 :  N)  war  stets  auffallend 
klein.  Daraus  schloB  Fleischer  auf  eine  besonders  ungiinstige  Weg- 
samkcit  erkrankter  Nieren  fiir  phosphorsaure  Salze  und  auf  Anhaufuni;- 
derselben  im  Korper.  Letztere  muCte  angenommen  werden,  weil  mit 
dem  Kote  durchaus  nicht  mehr  P2O5  als  normal  austrat.  Dbwohl  in  der 
spateren  Literatur  noch  einige  bestatigende  Beobachtungen  veroffentlicht 
sind  [z.  B.  bei  Rzetkowski  (3),  einzelne  Falle  von  Marischler  (27). 
von  L.  Mohr  (36)  und  von  Licci,  Roth-Schulz  und  Kovosi  (128)|, 
sind  die  tatsachlichen  Ermittelungen  Fleischers,  wie  dieser  selbst 
schon  vennutete,  wcder  fiir  alle  Falle,  noch  fiir  jedes  Stadium  der 
Nephritis  zutrefifend.  Es  mulS  fast  als  Zufall  betrachtet  werden,  daB 
Fleischer  gar  keinera  Falle  begegnete,  wo  die  Phosphorsaure  in  einem 
der  Kostordnung  entsprechenden  norraalen  Verhaltnis  zur  N-Ausscheidung 
stand.  Derartige  Falle  sind  aber  jetzt  in  reichlicher  Zahl  bekannt 
fv.  Noorden  und  Ritter,  Prior,  Kornblum,  van  Ackeren,  Mohr, 
Soetbeer,  Marischler,  L.  Mohr  und  C.  Dapper,  Licci  (131)].  Man 
hat  daher  jetzt  zu  sagen,  daB  bei  Nephritis  die  P2O5  auf-  und  ab- 
schwankt,  wie  die  aller  anderen  Harnbestandteile  auch,  und  daB  manchmal, 
aber  nicht  regelraaBig,  die  Eliminationskraft  der  Nieren  fiir  Phosphor- 
saure besonders  stark  beeintrachtigt  ist.  Ein  antagonistisches  Verhalten 
gegeniiber  dem  ClNa,  das  v.  Koziczkowsky  (108)  in  einzelnen  Fallen 
von  Niereninsuffizienz  antraf  und  das  auch  bei  Rzetkowski  (3)  sich 
angedeutet  findet,  ist  sicher  nicht  die  Regel  (cf.  die  Falle  von  Mohr 
und  Licci,  Claus  -  Plaut- Reach).  So  starke  und  anhaltende  Reten- 
tionen  von  Phosphaten  und  von  Sulfaten,  wie  sie  beira  Kochsalz  vor- 
kommen,  wurden  niemals  beobachtet. 

d)  Kali. 

Ueber  die  Kaliausscheidung  bei  Nephritikern  finde  ich  nur  bei 
Soetbeer  (35)  Angaben,  die  je  einen  Fall  von  Schrumpfniere  und  von 
akuter  Nephritis  betreffen.  Beide  Male  entsprach  die  Ausfuhr  der  Ein- 
nahme,  auch  zu  einer  Zeit,  wo  uramische  Symptome  vorlagen.  In  An- 
betracht,  daB  man  die  Uramie  eine  Zeit  lang  als  Kalivergiftung  deutete, 
ist  dieser  Refund  bemerkenswert.  DaB  in  beiden  Fallen  die  Kaliaus- 
scheidung erheblieh  iiber  die  des  ^a^O  hinausgriff  (durchschnittlich  im 
ersten  Falle  bei  reichlicher  Kost:  3,56  g  K  auf  1,65  g  Na,  im  zweiten 
Falle  bei  sparlicher  Kost  0,84  g  K  auf  0,31  g  Na)  lindet  in  der  Zu- 
saiTiraensetzung  der  Nahrung,  deren  wTsentlicher  Bestandteil  Milch  war, 
befriedigonde  Erkliirung;  denn  Milch  ist  Na-arm  und  Kali-reich. 
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e)  Kalk. 
Auch  iiber  die  Kalkausscheidung  sind  nur  wenige  Angaben  zur 
Hand  [Marischler  (27),  Soetbeer  (35)].  Des  letzteren  Zahlen  sind 
auflfallend  niedrig  (im  ersten  Falle  durchschnittlich  0,046  g,  ini  zweiten 
Falle  0,066  g).  Dies  lalSt  Retention  vermuten,  da  die  Nahrung  (Milch) 
kalkreich  war.  Bei  den  Kranken  Marischlers  wiederholt  sich  die 
gleiche  Erfahrung  (parenchymatOvSe  Nephritis).  GeinaB  der  Nahrunffs- 
und  KotanaJysen  blieben  stets  kleine  Mengen  Kalk  ini  Korper  zuriick. 
Diese  Resultate  fordera  zu  weiteren  Untersuchungen  auf. 

D.  Die  Albutninurie. 

1.  K(}rpereiweifi  oder  Nahrungseiweifi? 

Als  der  EiweiBgehalt  des  nephritischen  Hams  entdeckt  wurde,  war 
es  noch  unmoglich,  die  Natur  des  HameiweiUes  genauer  festzustelleo. 
Doch  idcntifizierte  die  allgemeine  Annahme  sie  sofort  mit  den  EiweiJJ- 
korpem  des  Blutplasmas.  Diese  Annahme  hat  sich  erhalten,  wenn  auch 
schon  friihzeitig  einzelne  Stimmen  laut  wurden,  die  direkten  Uebergang 
von  Nahrungseiweifi  in  den  Ham  wahrscheinlich  machten  [Brown-Se- 
quard,  Teissier,  L.  Brunton  und  Power  (132)  u.  a.].  Endgiltig  konnte 
die  Frage  erst  durch  Anwendung  der  biocheraischen  Reaktion  entschieden 
werden:  das  Blutserum  von  Kaninchen,  die  mit  menschlichem  Blutserum 
oder  Nephritisham  vorbehandelt  sind,  enthalt  Prazipitine  far  mensch- 
lichen  EiweiUharn  bezw.  menschliches  Blutserum  [V.  E.  Mertens, 
G.  Zulzer,  G.  Dieudonne,  G.  Ascoli,  L.  Aschoff  (133)].  Obwohl 
die  Versuche  mit  einer  gewissen  Vorsicht  zu  beurteilen  sind  [F.  Umber, 
Rostocki  (134)],  darf  der  Bewcis  fiir  die  Identitat  von  BluteiweiB  und 
nephritischera  HarneiweiC  doch  als  erbracht  gelten.  Neuerdings  konnte 
Erben  (135)  im  speziellen  die  biochemische  Identitat  des  Serumglobu- 
lins  und  des  Harnglobulins  auf  gleichem  Wege  dartun. 

Derartige  Untersuchungen  lehrten  weiterhin,  daB  neben  dem  Korper- 
eiweiC  auch  Nahrungseiweifi  in  den  Ham  der  Kranken  iibertritt  [As- 
coli, V.  Leube,  Inouye,  Bonfanti,  G.  Linossier  und  G.  H.  Le- 
monis,  Ascoli  und  Bonfanti  (136)].  Man  hat  sowohl  die  bioche- 
mische Reaktion  von  EiereiwfeiB,  wie  die  von  Milchalbumin  (nicht 
Kasein),  und  von  Rinderfleisch  im  Ham  feststellen  konnen.  Immerhin 
sind  nur  sehr  kleine  Mengen  des  NahrungseiweiBes  im  Harn  zu  erwarten, 
da  der  weitaus  groBte  Teil  durch  die  Pepsinverdauung  derart  verandert 
wird,  daB  er  die  charakteristische  biochemische  Reaktion  verliert. 

Die  wesentliche  Austrittsstelle  des  EiweiBes  bei  Nephritis  sind  die 
Glomeruli,  wofiir  schon  sehr  alte  mikroskopische  und  mikrochemische 
Untersuchungen  Zeugnis  ablegen.  Das  Gleiche  bewies  auf  anderera  Wege 
neuerdings  Jul.  Schmid,  indem  er  zeigte,  daB  die  Albuminausscheidung 
der  der  iibrigen  durch  die  Glomeruli  austretenden  Substanzen  parallel 
geht  (136a).  Immerhin  sind  unter  gewissen  Umstanden,  z.  B.  bei  der 
experimentellen  Vinylarainvergiftung,  auch  andere  Nierenteile  (der  Mark- 
kegel)  beteiligt  [Fr.  Muller  (117)]. 
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Bei  schweren  akuten  Entziindungen,  die  mit  entziindlich-odematoser 
DarchtrankuDg  des  ganzen  Organs  einhergehen,  sind  wohl  alle  Abschnitte 
der  Niere  am  Austritt  des  EiweiBes  aus  den  GefaBbahnen  und  an  seinera 
Elintritt  in  die  Harnwege  beteiligt. 

2.   Albumin  und  Globulin. 

In  der  Regel  linden  sich  neben  Spuren  von  Nahrungseiweifi  ini  ne- 
phritischen  Harn  Serumaibumin  (syn.  Serin)  und  Serumglobulin,  ferner 
unter  gewissen  Urastanden  Nukleoalbumin.  Bei  haraorrhagischer  Ne- 
phritis werden  natiirlich  samtliche  EiweiBkorper  des  Blutes  im  Ham  zu 
finden  sein.  Es  gibt  Falie,  wo  der  eine  oder  andere  jener  EiweiBkorper 
teils  dauernd,  teils  voriibergehend  allein  oder  doch  ziira  iiberwiegenden 
Teil  das  Feld  beherrscht.  Man  spricht  dann  von  Serinurie  [F.  A.  Hoff- 
mann, F.  D.  Boyd,  J.  StrauB  (137)],  bzw.  Globinurie  [Werner, 
Maguire,  Chauffard  und  Gourand  (138)],  bzw.  von  Nukleoalbumin- 
urie  LK.  Pichler  und  V.  Vogt,  Madsen,  J.  StrauB  (139)J.  Das  alles 
sind  auBerst  seltent?  ^Falle,  deren  Erklarung  noch  aussteht.  Auch  diirfen 
nicht  alle  hier  zitierten  Angaben  als  unbedingt  zuverlassig  hingenoramen 
werden.  Die  in  jenen  Arbeiten  verwendeten  Methoden  zur  DifTerenzie- 
rung  und  Identifizierung  der  EiweiBkorper  geniigen  groBtenteils  nicht  den 
Anspriichen,  die  man  heute  zu  stellen  berechtigt  ist. 

Dem  Verhaltnis  ts  ,  t-t^— J^'^t  von  F.  A.Hoffmann  die  Bezeichnun^ 
Globuhn  '^ 

„EiweiBquotient"  beigelegt  worden.  Zahlreiche  Arbeiten,  teils  klinische, 
teils  experimentelle,  beschaftigen  sich  mit  seiner  Feststellung  bei  Ne- 
phritis [I.  C.  Lehmann,  F.  A.  Hoffmann,  Fiihry-Snethlage, 
H.  Senator,  Petri,  Noel-Paton,  Czatary,  Cloetta,  Diabella 
und  Ketly,  Miram,  Meilliere  und  Loeper,  Boyd,  Erben  (140)]. 
Die  Hoffnung,  bestimmte  und  unterscheidende  Werte  fiir  den  EiweiB- 
quotienten  bei  verschiedenen  Nierenerkrankungen  zu  erhalten,  hat  sich 
nur  teilweise  erfiillt.  Gewohnlich  enthalt  der  nephritische  Harn  mehr 
Serumaibumin  als  Globulin,  so  daB  der  EiweiBquotient  1,5  bis  2,3  be- 
tragt.  Innerhalb  und  auBerhalb  dieser  Grenzen  kommen  Schwankungen 
vor,  nicht  nur  bei  verschiedenen  Fallen,  sondern  auch  beim  gleichen 
Eranken  an  verschiedenen  Tagen.  Doch  scheint  im  allgemeinen  sich  die 
auf  Grund  sorgfaltiger  Untersuchungen  gewonnene  Ansicht  Czatarys 
(140)  zu  bestatigen,  daB  bei  Schrumpfniere  das  Serin  stark  iiberwiege. 
Der  Autor  meint,  daB  hoher  Blutdruck  uud  starke  Stromgeschwindigkeit 
in  den  Nieren  fiir  die  Ausscheidung  des  Globulins  ungiinstige  Bedin- 
gungen  schaffe;  hingegen  sucht  Cloetta  (140)  die  Erklarung  in  der 
Beschaffenheit  der  filtrierenden  Membran.  Je  lockerer  das  Nierengewebe, 
desto  mehr  Globulin  trete  aus  (akute  und  chronische  parenchymatose 
Entziindung) ;  je  mehr  der  krankhafte  ProzeB  den  indurativen  Charakter 
annehme,  um  so  mehr  herrsche  das  Serumaibumin  vor.  Auch  H.  Dreser 
und  F.  Lommel  (140)  auBern  sich  in  diesem  Sinne. 

TOO  Noorden,  Handbock  der  Pathologic  des  StofFwechsels.  g^ 
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Zwischen  dem  Mischungsverhaltnis  beider  EiweiBkorper  im  Blur 
einerseits,  im  Ham  andererseits  sind  Beziehungen  gesucht  worden,  doch 
haben  sich  weder  zu  dem  relativen  Serin-  und  Globulingehalt  .des  Bliite^ 
[Czatary,  Noel-Paton,  Cloetta,  Erben  (140)]  noch  zu  dessen  rao- 
lekularer  Konzentration  (Cloetta)  bestimmte  Beziehungen  ergeben.  So 
bleibt  die  Ursache  fur  das  verschiedene  Verhalten  des  EiweiBquoiienten 
bei  Nephritis  noch  eine  offene  Frage,  und  es  hat  einstweilen  mehr  prak- 
tisch-diagnostisches  als  thcoretisches  Interesse,  wenn  festgestellt  ist,  daB 
haulig  bei  Amyloidose  der  Nieren  der  Globulingehalt  das  Serumalbumiii 
an  Menge  iibertrifft  oder  ihm  doch  nahe  kommt.  Die  von  H.  Senator 
(141)  zuerst  beschriebene  Tatsache  wurde  haufig  bestatigt  [E.  Reale, 
F.  Erben,  J.  Joachim  (142)],  wenn  audi  gegenteilige  Befunde  nicht  • 
ausstehen  [Petri,  Noel-Paton  (140)].  Die  im  Ham  vorkommenden 
Albumine  uud  Giobuline  haben  gleichen  N-Gehalt  wie  die  des  Blutes 
[G.  Marchetti  (143)]. 

3.   Nukleoalbumin  und  Euglobulin. 

Den  meisten  der  bisherigen  Uniersuchungen  iibrr  das  Verhaltnis  von 
Serin  zu  Globulin  ist  der  Vorwurf  zu  machen,  dafi  sie  den  ira  unver- 
diinnten  Ham  durch  Essigsaure  fallbaren  EiweiCkorper  nicht  gesonden 
bestiramten,  und  daU  sich  dieser  Korper  der  Globulinfallung  hinzuaddierte. 
Von  Fr.  Miiller  (144)  im  Harn  imd  bald  darauf  von  F.  Moritz  (145) 
in  Exsudaten  zuerst  gefunden  und  als  ^Globulin'^  bezeichnet,  wurde  er 
von  V.  No  or  den  (146;  anfangs  als  Muzin  gedeutet  —  eine  Auffassung. 
die  fallen  muBte,  als  F.  Obermeyer  (147)  in  dem  Essigsaurenieder- 
schlag  Phosphor  nachwies.  Seitdem  ging  der  Korper  unter  dem  Namen 
^Nukleoalbumin^.  AVie  jetzt  allgemein  bekannt,  findet  man  den  durch 
Essigsaure  fallbaren  Eiw^eiBkorper  auBerordentlich  haufig  bei  Fiebemden, 
bei  Ikterus,  bei  Herzfehlern,  bei  parenchymatosen  Nierenentziindungen — 
vor  allem  aber  audi  sehr  haufig  bei  sonst  gesunden  Menschen,  insbeson- 
dere  nach  korperlichen  Anstrengungen.  Er  scheint  als  integriereoder 
Bestandteil  der  sogenannten  physiologischen  Albuminurie  (148)  H.  Se- 
nators, W.  V.  Leubes,  G.  v.  Noordens  u.  a.  zuzugehoren.  Eine 
neue  Wendung  bekam  die  Lehre,  als  K.  A.  H.  Morner  (149)  zeigte, 
daU  in  solchen  Harnen  mindestens  ein  groGer  Teil,  vielleicht  die  ganze 
Masse  der  Essigsaurefiillung,  aus  echtem  EiweiB  bestehe,  das  in  che- 
mischer  Bindung  mit  eiweiCfallenden  Substanzen  sich  ira  Harn  befinde 
(Taurocholsaure,  vor  allem  aber  Chondroitinschwefelsaure).  Inzwischen 
betonten  wieder  R.  Stahelin  und  J.  Joachim  (150)  die  Globulinnatur 
des  fraglichcn  EiweiCkorpers  und  Matsumoto,  Kostoski,  A.  Calvo. 
A.  Oswald  (151)  kamen  auf  Grund  fraktionierter  Fallung  zu  dem  Ke- 
sultate,  daC  der  Essigsiiure-Niederschlag  aus  cinem  Gemisch  von  Eu- 
globulin und  Fibrinogen  bestehe.  Mit  gutcn  Griinden  halt  aber  Morner 
an  seinem  Standpunkt  fest  (152).  Jedenfalls  ist  durch  die  neueren  Unter- 
suchungen  (Matsumoto,  Oswald  einerseits,  Morner  andererseits)  'd\< 
sicher    nachgewiesen,    dafi    es    einen  teils  selbstandig  auftretenden.  (eils 


Einflufi  der  Nierenkrankheiten  aaf  den  Harn.  1011 

die  gewohnliche  Albuminurie  begleitcnden  EiweiBkorper  gibt,  der  zwar 
dnreh  Essigsaure  fallbar,  aber  kein  Nukleoalbumin  ist.  Wenn  Morner, 
wie  es  den  Anschein  hat,  mit  seiner  Ansicht  diirchdringt,  so  kommt 
diesem  ElweiBkorper  elne  besondere  pathologische  Bedeutung  nicht  zu; 
es  ist  EiweiB  ira  gevvohnlichen  Slnne,  das  nur  wegen  besonderer  Bei- 
mischungen  durch  Essigsaure  fallbar  geworden  ist.  Anders,  wenn  sich 
der  Korper  als  Euglobulin  erweisen  sollte.  Dieses  ist,  wie  A.  Oswald 
(153)  hervorhebt,  schwerer  diffundierbar  als  Albumin.  Wenn  es  nun 
gerade  in  gewissen  Fallen  der  sogenannten  physiologischen  Albuminurie 
haufiger  und  in  groBerer  Menge  als  Albumin  gefunden  wird,  so  darf  man, 
im  Hinblick  auf  die  Diffusionsverhaltnisse,  hier  nicht  von  „groBerer 
Durchlassigkeit  des  Nierenfilters"  reden.  Vielmehr  soil  die  Euglobinurie 
nach  A.  Oswald  einen  ,,Reizzustand  der  Nieren"  verraten.  Dies  alles 
steht  noch  zur  Diskussion. 

Doch  scheint  mir  damit  die  Frage  der  Nukleoalbuminurie  nicht  aus 
der  Welt  geschaift.  Echtes  Nukleoalbumin  begleitet  haulig  die  AJbumin- 
urie  der  Fiebernden  und  findet  sich  in  wechselnden,  manchraal  recht 
ansehnlichen  Mengeti  bei  den  meisten  Formen  akuter  Nephritiden.  Als 
Quelle  darf  man  hier  unbodenklich  die  zelligen  Elemente  haraatogenen 
und  nephrogcnen  Ursprungs  ansehen.  Auch  diese  selbstverstandlichen 
Beiinengungen  konnen  vom  Standpunkt  der  StofTwechselpathologie  aus 
kein  besonderes  Interesse  beanspruchen,  mit  Ausnahme  eines  Befundes 
von  A.  Jolles  (154),  der  im  Harn  eines  Pseudoleukamikers  „Nukleo- 
histon^  (mit  3,14  7o  Phosphorgehalt)  antral". 

Urn  so  merkwiirdiger  sind  jene  starken  Essigsaurefallungen,  die  man 
haulig  bei  der  juvenilen  konstitutionellen  Albuminurie  antrifft,  von  der 
zwar  schon  friiher  einzelne  Falle  beschrieben  waren,  die  aber  erst  durch 
Pavy  (155)  (unter  dem  Namen  Cyclic  albuminuria)  und  v.  Noorden 
(146)  gleichzeitig  und  unabhangig  voneinander  als  besonderes  Krankheits- 
l)ild  hervorgehoben  worden  ist.  Wahrscheinlich  gehort  das  meiste,  was 
sparer  unter  dem  Namen  „orthostatische  Albuminuric",  „PubertatsaIbu- 
minurie"  beschrieben  worden  ist,  in  die  gleiche  Kategorie  von  Fallen  — 
soweit  nicht  Verwechselungen  mit  echter  Nephritis  vorgekommen  sind, 
deren  Albuminurie  bekanntlich  auch  intermittierend  verlaufen  kann.  Be- 
treffs  der  Stellung  jcner  konstitutionellen  Albuminurie  im  nosologischen 
System  verweise  ich  auf  die  Arbeiten  (158)  von  Pavy,  v.  Noorden, 
G.  Klemperer,  K.  OCwald,  0.  Heubner,  v.  Leube.  Eine  voile 
Klarheit  ist  trotz  des  schi'men  Referates  von  v.  Leube  (136)  fiir  diese 
Falle  zyklischer  juveniler  Albuminurie  noch  nicht  geschaffen.  Ich  habe 
wohl  zuerst  darauf  hingewiesen,  daC  gerade  bei  dieser  Albuminurie  ein 
„eigentumlicher  globulinartiger  Korper  in  groBen,  das  Serumalbumin  iiber- 
treffenden  Mengen  vorkomme"  [v.  Noorden  (157)].  Ich  griindete  diesen 
Ausspruch  damals  auf  die  starke  Reaktion  mit  Essigsaure,  die  in  typi- 
S(*hen  Fallen  —  wie  ich  sie  inzwischen  haulig  zu  Gesicht  bekam  — 
eine  massive  dichte,  im^  UeberschuB  der  Siiure  unlosliche  Fallung  her- 
vorruft,  welche  durch  Hinzufiigen  von  Fcrrocyankali  manchmal  nur  wenig 
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verstarkt  wird.  Inzwischen  ist  der  gleiche  Korper  bei  derartigen  Fallen 
vielen  anderen  Beobachtern  aufgefallen  [Flensburg,  F.  W.  Pavy^ 
F.  Pommerehne,  Pribram,  A.  OBwald  (158)].  Er  scheint  identisch 
mit  dem  EiweiCkorper,  dem  J.  Schreiber,  K.  Pichler  und  V.  Vogt  u.  a. 
(159)  bei  Thoraxkompression  begegneten.  Ich  stirarae  rait  Pribram  (158^> 
vollig  iiberein,  der  diesem  EiweiBkorper  in  Fallen  juveniler  konstitutio- 
neller  Albuminurie  diagnostische  Bedeutung  zuerkennt.  Ich  mochte  bin- 
zufiigen:  auch  „prognostische  Bedeutung".  Denn  wo  der  Korper  reich- 
lich  auftritt,  darf  man  nach  meiner  Erfahrung,  die  sich  auf  langjahrige 
Beobachtung  der  Falle  griindet,  echte  Nephritis  ausschlieCen. 

Wie  man  dieses  EiweiB  zu  charakterisieren  hat,  ob  es  ein  Nukleo- 
albumin  oder  eine  besondere  Art  von  Globulin  darstellt,  rauB  weiter 
untersucht  werden.  Nach  meinen,  freilich  nicht  an  reiner  Substanz  an- 
gestellten  Untersuchungen  halte  ich  es  nicht  ohne  weiteres  fiir  identisch 
mit  der  oben  erwahnten,  von  Fr.  Miiller  (144)  und  F.  Moritz  (145) 
zuerst  beschriebenen,  im  Ham  von  Fiebemden,  Ikterischen,  Herzkranken 
etc.  auftretenden  Essigfallung. 

Auch  die  Natur  des  Krankheitsprozesses,  der  zur  Albuminuria 
adolescentium  (Cyclic  albuminuria,  Pavy)  fiihrt,  ist  noch  unklar.  Neben 
„gro6erer  Durchlassigkeit  des  Nierenfilters"  (Leu be)  und  „Reizzustand  des 
Nierenparenchyms'^  [H.  Senator  (157  a)]  kommt  eine  weitere  Theorie  in  Be- 
tracht,  die  mit  chemischer  Abanderung  des  BluteiweiBes  rechnet:  fur  das 
pathologische  EiweiB  sind  die  Nieren  undicht,  es  geht  in  den  Ham  iiber.  Ich 
stcllte  schon  in  meiner  ersten  Arbeit  iiber. diesen  Gegenstand  diese  Hypo- 
these  auf  und  nannte  den  Vorgang:  Diabetes  albuniinosus  [v.  Noorden 
(146)].  Neuerdings  hat  L.  Langstein  (158a)  den  gleichen  Gedanken 
wieder  aufgenommen.  Da  der  durch  Essigsaure  fallbare  EiweiBkorper 
selten  isoliert  auftritt,  hatte  man  sich  vorzustellen,  daB  ein  Teil  der 
normalen  PlasmaeiweiBe  mitgerissen  wird,  ahnlich  wie  z.  B.  nach  Injek- 
tion  von  Eierklar  nieraals  dieses  allein  in  den  Ham  iibergeht,  sondera 
stets  echtes  BluteiweiB  sich  hinzugesellt. 

Stoffwechselstorungen  irgend  welcher  Art  als  Begleiter  oder  als 
Ursache  der  Albuminuria  adolescentium  lieBen  sich  bisher  nicht  ent- 
decken  [Langstein  (158b)]. 

Vielleicht  steht  mit  dem  Auftreten  des  durch  Essigsaure  fallbaren 
EiweiBkorpers  die  reichliche  Ausscheidung  von  Oxalaten  in  irgend  einer 
organischen  Verbindung.  Man  vermiBt  sie  in  typischen  Fallen  niemals 
[v.  Noorden  (146)].  Langstein,  der  sich  gleichfalls  in  diesem 
Sinne  auBerte  (158a),  legt  neuerdings  der  Oxalurie  keine  Bedeutung 
mehr  bei  (158  b),  da  die  hohen  Oxalsaurewerte  auch  bei  anderen 
Kindern  vorkamen.  Ich  halte  die  Frage  damit  aber  doch  noch  nicht 
fiir  erledigt. 

Einige  Autoren  beschuldigcn  niedrigen  Blutdruck  als  Ursache  der 
Albuminurie,  bosonders  in  den  Fallen,  wo  die  Albuminurie  im  Liegen 
verschwindet  und  beim  Aufstchcn  wieder  erscheint  [P.  Ed  el,  A.  Loeb. 
J.  Petnar  (158c)].     Beim  Aufstehen    soil  infolge    der  reichlichen  BJut- 
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versorgung  der  Muskeln  und  infolge  der  Erhohung  des  intraabdominellen 

Drucks,  der  Blatstrora  in  der  Niere  verlangsarat  werden;  dadurch  wiirden 

dann  bei  besonders  veranlagten  Individuen  die  Nierenepithelien  zeitweise 

fiir  EiweiC    durchgangig.     Auch    hier    koramt    man   aber  nicht  ohne  die 

Annahme    einer  eigentiimliclien  ^Pradisposition"  aus;  denn  es  gibt  viele 

schwachliche    und    anamische    Individuen    mit    dauernd  niedrigem  Blut- 

druck,  die  aber  keine  Spur  von  EiweiB  ausscheiden. 

Beispiele  von  Petnar  fiir  starke  Blutdruckverminderung  beim  Auf- 

stehen: 

r     T '  T      ox  1^  Nach  Wieder- 

Im  Liegen  Im  Stehen  j^j^^j^g^^ 

105  mm  Hg-Druck  65  ram  — 

120  "„  „  75    „  130  ram 

4.   Albumosen. 

Der  nephritische  Ham  enthalt  gewohnlich  kein  hydriertes  EiweiB, 
wie  schon  altere  Untersuchungen  meldeten  [Maixner,  Pacanowski 
(160)].  Einige  positive  Befunde  [Ter  Gregoriantz,  H.  Senator, 
Gerard  (161)]  lassen  Bedenken  gegen  die  Methode  der  Bestimmung  zu. 
leh  habe  mich  ofters  davon  uberzeugt,  daB  im  nephritischen  Harn  Albu- 
mosen noch  nach  derEntleerung  aus  EiweiB  entstehen  konnen  [Ulrich(162)]. 
Das  Pepsin  des  Harns  (163),  auch  bei  Nephritis  niemals  fehlend  [Mya 
und  Belfanti  (163)],  oder  Mikroorganismen  besorgen  die  Umwandlung. 
Die  Untersuchungen  auf  Albumosen  im  eiweiBhaltigen  Harn  haben  also 
nur  Wert,  wenn  der  Harn  ganz  frisch  untersucht  wird.  Neuerdings  nahm 
J.  Jolowicz  (164),  ein  Schiiler  Rostockis,  die  Frage  wieder  auf;  in 
14  Fallen  wurde  niemals  hydriertes  EiweiB  gefunden^).  Ein  sicheres 
positives  Resultat  ergaben  bisher  nur  Fieberharne  [L.  Krehl  und  M. 
Matthes,  E.  Haak  (165)];  doch  hangt  das  mehr  mit  der  Natur  des 
fieberhaften  Prozesses  als  mit  der  Nierenreizung  zusammen. 

5.  Rtickwirkung  der  Albuxninurie  auf  den  Stoffwechsel. 

Bei  einzelnen  Formen  leichter  und  schwerer  Nierenkrankheit  ist  die 
Albuminuric  so  gering,  daB  der  EiweiBverlust  nicht  in  Betracht  kommt. 
Dagegen  ist  fraglich,  in  welchem  MaBe,  neben  sonstigen  schadlichen  Ein- 
fliissen  der  Krankheit,  die  ansehnlichen  EiwciBverluste  bei  chronisch- 
parenchymatoser  Nephritis  und  in  einzelnen  Fallen  von  Schrumpfniere 
und  von  Amyloidosis  den  Stoffhaushalt  und  insbesondere  den  EiweiB- 
bestand  schadigen.     Es  ist    bekannt,    wie  sehr  diese  Frage  zum  Gegen- 


1)  Der  negative  Ausfall  von  Jolowicz'  Untersuchungen  ist  freiiich  nicht  be- 
weiskraftig.  Bei  dem  Hofmeisterschen  Verfahren  werden  Albumosen  in  den  Nieder- 
scblag  raitgerissen ;  bei  dem  Bangschen  Verfahren  ist  es  kaum  moglich,  kleine  Mengen 
aus  der  Fallung  wiederzugcwinncn.  Jolowicz  machte  zwar  Kontrollbcstimmungen, 
doch  setzte  er  den  Kontrollbarnen  often  bar  viel  zu  groBe  Mengen  hydrierten  Ei- 
weiBes  zu. 
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stand    theoretisclier  Enirterungen  geworden  ist    und  eines  der  LieblinL^^- 
ihomata  der  allgemeinen  Pathologie  gebildet  hat. 

Die  Erfahrung  am  Krankenbette  geht  daliin,  daC  oft  groCe  Eiweili- 
verluste  durch  die  Nieren  sehr  lange  Zeit  (viele  Jahre)  gut  ertra^en 
werdcn,  wenn  es  nur  gelingt.  deni  Kranken  reichlieli  Nahrung  beizu- 
bringen.  Gleiches  Kesultat  haben  Stoffwechseluntersuchungen  zu  ver- 
zeichnen.  Kin  Beispiel  fur  viele:  v.  Noorden  und  A.  Ritter  il6H) 
sahen  bei  einer  Kranken  mit  parenohymatoser  Nephritis  in  24  Tagen 
227  g  EiweiB  mit  dem  Harn  zu  Verhist  gehen  i9,4  g  taglich).  Dabei 
hielt  sich  die  bettruhende  Kranke  im  X-GIeicligcwicht.  Sie  genoli  eine 
Nahrung  von  nur  ca.  26  Kalorien  Brennwert  pro  (odemfreies)  Korperkilo. 
Die  Kost  enthielt  ca.  97  g  EiweiC;  davon  wurden  87  g  resorbiert.  Die 
I'liweiCzersetzung  stellte  sich  so  ein,  wie  die  eines  Gesunden.  der  77.6, 
statt  wie  hier  87  g,  pro  Tag  zur  Resorption  bringt.  Die  in  der  Zer- 
setzung  ausfallenden  9,4  g  dienten  dem  Korper  zum  Ersatz  des  tagli^li 
abflieCenden  HarneiweiCes. 

Hier  ist  in  der  Tat  der  Bcweis  geliefert,  daC  starke  Albuminuric 
bei  N-reicher  Kost  nicht  zur  EiweiCveramiung  des  Korpers  zu  fiihren 
braucht.  Wie  die  Dinge  bei  N-armer  Nahrung  sich  gestaltet  hatten. 
steht  dahin. 

Ein  anderer  Patient  meiner  Beobachtung,  mit  IJebergang  von  paren- 
chymatoser  Nephritis  zur  Schrunipfniere  und  mit  Neigung  zu  Durchfallen. 
erhielt  3  Wochen  lang  taglich  je  3  Liter  Vollmilch.  Der  Einnahme  von 
15,2  g  N  standen  als  Ausgaben  gegeniiber:  durchschnittlich  1,9  g  N  ini 
Kot,  1,3  g  N  im  HarneiweiC,  12,3  g  N  in  den  sonstigen  N-haltigen 
Substanzen  des  Harns.  Die  Ausscheidungen  schwankten  zwar  erheblich 
von  Tag  zu  Tag,  im  ganzen  wurde  aber  N-Gleichgewicht  behauptet.  In 
den  nachsten  3  Wochen  fiel  1  Liter  Milch  aus;  dafiir  traten  100  g 
Kohlenhydrat  und  25  g  Butter  nebst  900  ccm  Wasser  in  die  Kost  ein. 
um  bei  verminderter  EiweiUzufuhr  die  gleiche  Kalorien-  und  Wasser- 
zufuhr  zu  [)ehaupten.  Die  N-Einfuhr  betrug  10  g  am  Tag.  Ohne  Frat^e 
hatte  sich  ein  Gesunder  damit  ins  N-Gleichgewicht  gebracht  (32  Ka- 
lorien pro  Kilo  bei  \olliger  Bettrube!):  der  Nephritiker  schied  aus: 
2,05  g  N  im  Kot,  1,15  g  N  im  HarneiweiC,  8,3  g  N  in  den  sonstigen 
N-haltigen  Substanzen  des  Harns:  es  wurden  also  tSglich  1,5  g  N  (inner- 
halb  3  Wochen  31,5  g  N)  vom  Korper  abgegeben.  Dieser  Fall  ist 
geeignct,  auf  die  eiweiKarme  Kost,  wie  sie  von  manchen  fiir  alle  Formon 
der  Nephritis  verlangt  wird,  ungiinstige  Streiflichter  zu  werfen.  lloher 
N-Gehalt  des  Kotes  und  starker  EiweiBverlust  durch  den  Harn  konnen 
ihren  Wert  so  herabdriicken,  daC  das  N-Gleichgewicht  nicht  niehr  be- 
hauptet wird.  Freilich  konnte  man  der  Einschmelzung  von  Korper- 
substanz  durch  Hiiufung  von  Kohlenhydraten  und  fett  erfolgreioh  eni- 
gegenarbeiten ;  doch  miiCte  man  dann  erhebliche  Fettanreicherung  des 
Korpers  mit  in  den  Kauf  nehmen,  die  bei  Nephritikern  nicht  erwiinschi 
ist  [von  Noorden  (167)].  Mcin  klinisches  Urteil,  das  ich  an  anderer 
Stelle  bcirriindete,    geht  dahin.    daU    man  zwar  bei  akuter  Nephritis  die 
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EiweiBzufuhr  auf  das  nachdriicklichste  beschranken  darf  und  soil,  bei 
alien  ohronischen  Forraen  der  Albuminuric  aber  nicht  unter  eine  ta,gliche 
Zufuhr  von  ca.  80  bis  90  g  EiweiB  hinunter  gehen  darf;  sonst  werden 
die  Patienten  allmahlich  schwacher  und  hinfalliger,  als  in  der  Natur 
und  Schwere  der  Krankheil  begriindet  ist  [von  Noorden  (36)]. 
H.  Ernberg,  dem  wir  eine  auBerst  sorgfaltige  klinisch-experimentelle 
Studie  iiber  eiweiCarme  Diat  bei  Nephritis  verdanken,  koramt  zu  dera- 
selben  Resultat  (4  a).  Er  empfiehlt  in  chronischen  Fallen  ofters  kurze  Pe- 
rioden  (4 — 5  Tage)  hochst  eiweiCarmer  Diat  einzuschalten,  wodurch  die 
Elimination  riickstandiger  X-8chlacken  begiinstigt  werde.  Diesera  Yor- 
schlag  darf  man  ohne  J3edenken  beistimmen. 

Ob  die  Hydramie  bzw.  Hypalbinaraie  des  Plasmas  eine  Folge 
der  EiweiBverluste  ist,  wie  man  friiher  annahm,  muB  ernstlich  bezweifelt 
werden;  denn  man  trifft  sie  bei  akuter  und  subchronischer  Nephritis 
schon  zu  einer  Zeit,  wo  von  groCeren  EiweiCverlusten  noch  keine  Rede 
sein  kann  (cfr.  S.  1023). 

6.  Einflufi  der  Kost  auf  die  Albuminurie. 

Praktische  Bedeutung  gewinnen  Untersuchungen  iiber  diesen  Punkt 
nur,  wenn  die  These  zulassig  ware,  daB  die  Intensitat  der  Albuminurie 
einen  MaBstab  fur  die  Schwere  des  Krankheitszustandes  abgibt.  Diese 
xVnnahme  ist  nur  in  beschranktem  Grade  gerechtfertigt.  Niemand  wird 
heute  mehr  die  Granularatrophie  des  einen  Kranken  fiir  bedenklicher 
halten,  als  die  des  anderen,  weil  jener  viel,  dieser  wenig  Albumin  aus- 
scheidet.  Das  gleiche  gilt  fiir  andere  Forraen  des  Morbus  Brightii. 
Diskutierbar  ist  nur  die  Frage,  ob  in  ein  und  demselben  Falle  das  Auf 
und  Ab  der  EiweiBausscheidung  als  ungiinstig  und  giinstig  zu  deuten. 
Man  hat  die  Frage  zu  bejahen  bei  akuter  Nephritis.  Kleine  Schwan- 
kungen  der  EiweiBtagesmenge  (um  ca.  15  bis  25  %)  sind  zwar  auch 
hier  prognostisch  gleichgiltig:  groBe  Schwankungen  dagegen  sind  zur 
Beurteilung  der  Krankheitsintensitiit  verwertbar,  namentlich  dann,  wenn 
entgegengesetztc  Bewegung  der  Harnmenge  sie  begleiten:  mehr  EiweiB, 
weniger  Harn  ist  ungiinstig;  weniger  EiweiB,  mehr  Harn  ist  giinstig. 

Den  Gegensatz  bildet  die  Schrumpfniere.  Vorgleich  der  EiweiB- 
menge  von  heute  mit  der  von  einigen  Wochen  oder  Monaten  friiher  ist 
ganzlich  wertlos.  Wer  den  Kranken  begliickwiinscht,  daB  er  damals  viel 
und  heute  weniger  Albumin  ausschied,  betriigt  ihn.  Hochstens  bleibt 
diskutierbar,  ob  plotzliche  Schwankungen,  die  einem  willkiirlichen  Ein- 
griff  (diatetischer,  medikamentoser,  physikalischer  Art)  oder  zufalligen 
Ereignissen  folgen,  darauf  hinweisen,  ob  dem  Kranken  geniitzt  oder  ge- 
schadet  wurde.  Der  erfahrene  Arzt  wird  das  freilich  sicherer  und  besser 
aus  anderen  Zeichen  lesen;  doch  kann  unter  solchen  Umstanden  die  vor- 
sichtige  Benutzung  der  Albuminurie  als  MaBstab  nicht  ganzlich  abgelehnt 
werden. 

Die  parenchymatose  Nephritis  halt  die  Mitte.  Man  sieht  langge- 
(lehnte  Perioden  starker  und  solche  schwacher  Albuminurie  mit  einander 
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abwechseln  und  sieht  haufig  —  wenn  auch  nicht  iramer  —  die  ersteren 
als  Begleiter  schlechteren  und  die.  letzteren  als  Begleiter  besseren  Be- 
findens.  Die  Durchschnittswerte  der  einzelnen  Perioden  diirfen  mit  aUer 
Vorsicht  und  rait  gleichzeitiger  Beriicksichtigung  aller  NebenumsUinde  als 
Hilfsmittel  zur  Beurteilung  der  Krankheitsintensitat  herangezogen  werden. 
Um  so  zuriickhaltender  rauB  man  wiederura  sein,  wenn  es  gilt,  die 
EiweiUmengen  von  heute  denen  von  gestern  und  morgen  gegeniiber- 
zustellen  und  diese  kurzbefristeten  Schwankungen  als  MaB  fiir  tbera- 
peutisches  Konnen  zu  verwerten.  Ich  verfiige  liber  Hunderte  von  exakten 
EiweiCbestiraraungen  bei  parenchymatoser  Nephritis  und  sah  in  einigen 
Fallen  auf  langere  Zeit,  Tag  fiir  Tag  fast  gleiche  EiweiCmengen  ira 
Ham  erscheinen;  in  den  raeisten  aber  begegnete  ich  bei  voUigem  Ver- 
harren  der  auBeren  Bedingungen  (Bettruhe,  Nahrung,  Wasseraufnahme, 
therapeutische  Verordnung  etc.)  unvermittelten  und  aus  dem  AUgemein- 
befinden  nicht  zu  vermutenden  groBen  Schwankungen,  die  bald  auf  einen, 
bald  auf  raehrere  Tage  die  EiweiBraenge  bis  zu  50  7o  ^^d  mehr  Prozent 
hoher  bzw.  tiefer  fiihrten.  Wie  schwere  Tauschungen  drohen  also,  wenn 
man  auf  die  Konstanz  der  Alburainurie  vertrauend,  durch  kurze  Versuche 
therapeutische  Erfolge  nach  dem  Wechsel  der  EiweiBraenge  beur- 
teilen  will. 

Noch  unsicherer  werden  die  Resultate,  wenn  man  —  wie  in  der 
Praxis  haufig  vorkoramt  —  nur  einzelne  Harnproben  und  nicht  die  ge- 
samte  Tagesraenge  beriicksichtigt.  Denn  in  jedem  Falle  schwanken  die 
EiweiBmengen  von  Stunde  zu  Stunde,  raanchraal  ganz  auBerordentlicb, 
und  keineswegs  wiederholen  sich  jlie  Schwankungen  in  analogen  Pe- 
rioden, z.  B.  in  einera  Falle: 

15.  Februar  1896 

8—12  Uhr  0,8  %o 

12-4       ,  2,3  0/,, 

4-8       ,  0,7  0/,, 

8— -8       „  1,2  0/,, 

Aehnliche  Schwankungen  verzeichnet  A.  Charrin  (168)  und  jeder, 
der  diesen  Verhaltnissen  Aufmerksamkeit  widraete,  konnte  weitere  Bei- 
spiele  hinzufiigen.  Man  hielt  die  starken  Tagesschwankungen  friiher  fur 
ein  Merkraal  der  konstitutionellen,  juvenilen  Albuminuric,  muBte  sich 
aber  iiberzeugen,  daB  sie  auch  echten  Nephritiden  zukoramen  [C.  Darero- 
berg  und  F.  Moriez  u.  a.  (169)], 

Beriicksichtigt  man  die  Schwierigkeiten,  so  wird  verstandlich,  wie 
die  zahlreichen  Autoren,  die  den  EinfluB  der  Kost  und  insbesondere  der 
EiweiBzufuhr  auf  die  Albuminuric  priifen  wollten,  zu  weit  auseinander 
liegenden  Resultaten  kamen  (170).  Das  oft  einseitig  klingende  Urteil 
der  Autoren  bleibe  bei  Seite;  die  Tatsachen  lauteh:  die  einen  sahen  bei 
starkerer  EiweiBzufuhr  die  Albuminuric  auf  gleicher  Hohe,  die  anderen 
anwachsen,  die  dritten  abnehmen.  Die  einen  sahen  bei  verschiedenen 
Formen  des  Morbus  Brightii  iramer  das  gleiche,  die  zweiten  sahen  anderes 
N'erhalten  bei  dieser  Form  wie  bei  jener.    Selbst  bei  weitgehenden  Kora- 


16.  Februar 

17.  Februar 

1,3  Voo 

0,45  o/oo 

0,8  o/oo 

1,9    %o 

0,8  o/oo 

1,0   X 

0,5  O/oo 

2,0    0/^ 
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promissen  der  Kritik  ist  einheitliches  Ergebnis  aus  diesen  Versuchen 
nicht  abzuleiten.  Oft  sind  in  den  Versuchen  Senkungen  und  Hebungen 
der  Albuminurie  als  Folge  der  Kostveranderung  gedeutet,  wo  es  sich 
vielleicht  nur  urn  unberechnete,  in  der  Natur  der  wechselreichen  Krank- 
heit  begriindete  Schwankungen  handelt.  Andere  Versucbe  mit  scheinbar 
beweisendera  Resultat  sind  mit  ungenauen  Methoden  gearbeitet;  wieder 
andere  ergeben  rait  Sicherheit,  daC  in  dem  besonderen  Falle  eiweiU- 
reichere  Kost  die  Albuminurie  nicht  vermehrte,  und  eine  letzte  Reihe 
zeigt  in  der  Tat,  so  einwandsfrei  wie  nur  raoglich,  das  entgegengesetzte 
Verhalten.  Manchmal  war  die  Steigerung  der  Albuminurie  nur  auf  einige 
Tage  beschrankt;  dann  stellte  sie  sich  wieder  auf  den  friiheren  Durch- 
schnitt  ein.  Diese  Beobachtung,  der  ich  schon  friiher  begegnete 
[von  Noorden  und  Ritter  (3)],  und  die  ich  spater  haufig  bestatigt 
fand,  mahnt,  kurzdauemden  Versuchen  jeden  Wert  abzusprechen. 

Bei  der  Schrumpfniere,  der  wichtigsten  und  haufigsten  Nierenkrank- 
heit,  scheint  mir  nach  eignen,  seit  20  Jahren  fortgefiihrten  Beobachtungen, 
die  weitgehende  Unabhangigkeit  der  Albuminurie  von  der  Hohe  der 
EiweiBzufuhr  sichergestellt. 

Bei  akuter  Nephritis  dagegen  und  bei  den  akut  entziindlichen  Ex- 
azerbationen  der  chronischen  Nierenkrankheit  ist  ein  schadlicher  EinfluB 
hoher  EiweiBgaben  auf  die  Albuminurie  nicht  zu  verkennen.  Selbst  die 
einseitige  Milchkost  ist  in  diesen  Fallen  zu  eiweifireich.  Auf  der  Hohe 
des  entziindlichen  Prozesses  gebe  ich  nichts  als  Zuckerwasser  (etwa  150 
bis  200  g  Zucker  taglich)  und  durchgeschlagene  Reissuppen,  mit  Rahm- 
oder  Butterzusatz.  Dadurch  werden  die  Arbeitsanspniche  an  die  er- 
krankten  Nieren  auf  das  denkbar  geringste  MaB  herabgedruckt.  Erst  spater, 
nach  Beginn  der  Rekonvaleszenz  wird  Milch  hinzugefiigt  (cf.  S.  991). 

Bei  der  chronisch-parenchymatosen  Nephritis  richte  sich  die  Diat 
mehr  nach  den  fiir  Schrumpftiiere,  als  nach  den  fiir  akute  Nephritis 
geltenden  Regeln. 

Einige  Autoren  sagen,  man  konne  ja  freilich  den  schadlichen  Ein- 
fluB mittlerer,  dem  normalen  Durchschnitt  sich  nahemder  EiweiBgaben 
auf  die  chronische  Albuminurie  nicht  deutlich  nachweiscn;  weil  aber  der 
schadliche  EinfluB  in  akuten  Fallen  sichergestellt  sei,  miisse  er  —  wenn 
auch  langsamer  wirkend  —  auch  bei  chronischen  Prozessen  angenommen 
werden.  Dieser  SchluB  ist  aber  nicht  berechtigt.  Wir  miissen  haufig 
als  Aerzte  bei  akuten  und  bei  chronischen  Erkrankungen  eines  Organs 
zu  ganz  entgegengesetzten  MaBregeln  greifen,  z.  B.  im  ersten  Falle  die 
Schonungstherapie,  im  zweiten  Falle  die  Uebungstherapie  bevorzugend, 
Oder  im  ersten  Falle  mehr  das  erkrankte  Organ,  im  zweiten  Falle  mehr 
den  AUgemeinzustand  ins  Auge  fassend.  Fiir  Nephritis  gelten  diese 
Grundsatze  auch. 

Neuerdings  hat  man  sich  auch  der  Frage  zugewendet,  ob  die  ver- 
schiedenen  EiweiBkorper  gleich  oder  ungleich  auf  die  Albuminurie  ein- 
wirken.  Im  allgemeinen  scheint  das  MilcheiweiB  am  giinstigsten  zu 
sein,  und  man  macht  davon  bei  akuter    und    bei  chronisch-parenchyma- 
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toser  Nephritis  mit  Recht  Gebrauch.  DaB  aber  bei  Schruuipfnifre 
gleichcs  der  Fall,  wird  lebhaft  bestritten,  und  von  nianchen  Seiien 
werden  hier  die  Nachteile  des  Milchregimes  weit  hoher  eingeschatzi 
[v.  Noorden,  Pel,  K.  Grube.  Kovesi  und  Roth-Schulz  (171)].  als  die 
Vorteile,  die  man  sich  vielleicht  in  bezug  auf  Albuminurie  davon  ver- 
sprechen  darf.  Auch  der  alten  Frage,  ob  man  in  der  Diatetik  der 
Nephritiker  zwischen  weiUem  und  dunklem  Fleiscb  unterscheiden  niiisse. 
ist  man  naher  auf  den  Leib  geriickt.  Weder  die  ohemische  Zusammen- 
setzung  des  weiCen  und  dunklem  Fleisches  [Offer  und  Rosentjvist, 
J.  Walker  Hall  (172)],  noch  das  klinische  Experiment  [M.  Kaufmann 
und  L.  Mohr,  A.  Pabst,  J.  Wiczkowski,  A.  Kuschnir.  K.  Grube, 
H.  Koster  (173)J  und  die  klinische  Erfahrung  [v.  Noorden,  Hale 
White  (174)]  scheinen  mir  die  Aufrechterhaltung  der  prinzipiellen 
Scheidung  fortan  zu  rechtfertigen.  Die  theoretisehen  Einwande  H.  Se- 
nators (175)  gegen  dieses  Urteil  sind  widerlegt  [Offer  und  Rosen- 
qvist,  Th.  Offer  (176)].  Auch  das  hier  und  da  geauBerte  Vorurteil 
gegen  die  Fischnahrung  bei  Nephritikern  scheint  endgiltig  besiegt 
[G.  Klemperer,  C.  Daremberg  und  F.  Moriez  (177)]. 

Verlauf  und  Schwere  der  Nierenkrankheiten,  und  insbesondere  der 
Schrumpfniere,  sind  viel  unabhangiger  von  Spitzfindigkeiten  und  Kiinsre- 
leien  in  der  Nahrungszufuhr,  als  man  gewohnlich  annimmt.  Ich  bin 
iiberzeugt.  daC  man  dazu  kommen  wird,  den  Patienten  eine  viel  breiiere 
Abwechslung  in  der  Diat  zu  gestatten,  als  die  meisten  Aerzte  heute 
noch  wagen;  die  Einsicht  wird  durchdringen,  daB  man  vielen  chronisch- 
Nierenkranken  durch  allzu  einseitige  Diat  geschadet  hat,  und  daB  es 
viel  wichtiger  ist,  durch  abwechslungsreiche  geraischte  Diat  die  Krafie 
hoch  zu  halten,  als  in  schematischer  Weise  eine  Diat  zu  empfehlen,  von 
der  man  hofft,  daB  sie  die  EiweiBausscheidung  um  einige  Zehntel  Granira 
am  Tage  herunterdriickt.  Die  EiweiBausscheidung  ist  nicht  ein  MaC  fiir 
die  GroBe  der  Gefahr,  in  der  die  Patienten  schweben. 

Fr.  Miiller  (117)  wirft  im  AnschluB  an  die  Versuche  von  A.  Loeb 
(158c)  die  Frage  auf.  ob  nicht  die  Vermehrung  der  EiweiBzufuhr  zur 
Erhohung  des  Blutdrucks  fiihre  und  ob  nicht  darin  viel  mehr  als  in  der 
zweifelhaften  Beeinflussung  der  Albuminurie  die  schadliche  Wirkung  reich- 
licher  EiweiBkost  bei  Nephritis  zu  suchen  sei.  Da^  vorliegende  Material 
erlaubt  diese  Frage  noch  nicht  zu  beantworten;  es  zu  vervoUstandigeu 
ist  wichtig.  Denn  man  muB  A.  Bier,  F.  Volhard  und  L.  Krehl  (170ai 
durchaus  Recht  geben,  daB  es  ein  therapeutisches  Erfordeniis  isi,  die 
Ursachen  der  Druckerhohung  bei  Nierenkranken,  nicht  aber  die  konipen- 
'  satorisch  notwendige  Druckerhohung  selbst  zu  bekarapfen. 

Ucber  die  LVsachen  der  Druckerhohung  sind  wir  aber  noch  gar  nicht 
im  Klaren.  Die  Frage  fallt,  klinisch  betrachtet,  mit  der  nach  den  Lr- 
sachen  der  Oamie  zusammen.  In  Frankreich  schiebt  man  neuerdings 
die  Chlorretention  in  den  Vordergrund;  auch  Krehl  scheint  dieser  An- 
siclit  nicht  abgcneigt,  ohne  freilich  zu  verkennen,  daB  der  lievveis  uoch 
aussteht.     In  der  Tat    sind    ernste  Bedenken   geltend  zu  machen;   denn 
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gerade  die  parenchymatose  Nephritis  rait  Oederaen,^  die  am  haufigsten 
imd  starksteii'  zu  Chlorretention  fiihrt,  weist  im  Durchschnitt  viel  ge- 
ringere  Blutdruckvverte  auf  als  die  typische  Schrumpfniere,  die  nur  in 
ihreni  Endstadiiira  zu  narahafter  Chlorreteution  AnlaU  gibt. 

Ferner  ist  zu  beachten,  daC  bei  akuter  Nephritis  die  Drucksteige- 
rung  schon  auBerordentlicli  friih  einsetzt,  ehe  namhafte  Schlackenretention 
stattgefunden  hat.  F.  Riegel  (170b)  wies  dies  schon  vor  langer  Zeit 
raittels  des  Sphygmographen  nach,  eines  Instrumentes,  das  zwar  den 
Ungeiibten  zu  raanchen  Trugschli'issen  verleiten  kann,  in  der  Hand  des 
Moist ers  aber  zuverlSssige  Resultate  gibt.  Das  Gleiche  fand  mein  Assi- 
stent  L.  Schliep,  der  bei  Scharlachkranken  nach  Abschlufi  der  Fieber- 
periode  regelmaUige  Druckmessungen  niit  dein  Riva-Roccischen  Appa- 
rate  ausfiihrte;  z.  B.: 

Willy  L.,  9  Jahre  alt. 

Datum  Blutdruck 

5.  Marz   1905  60   ^ 

12.      r         V  70    [  Kein  EiweiB. 

23.      .         „  100   i 


26.  Marz   1905  120    .  ^Viri  25.  Marz  Beginn  akuter 

o^  190    i    h^^orrhag.  JSephritis  mit 

/    »  "  .,      ^  inn    I     schweren  uramischen  Er- 

4.   April      -  lUU    >        1    . 

^          "  schemungen. 

13.      ^         „  75       Geheilt. 

Luise  L.,  19  Jahre  alt. 

Datum  Blutdruck 

23.  Marz   1905  80    . 

29*.      II  60       ^^*"  EiweiB. 

4.  April      „  70    ' 


13.  April  1905  115    . 

14.  ^  „  145    i  Bcginn    der  Nephritis    am 

15.  „  -  120   f     13.  April.    Von  Ende  des 

16.  ^  ^  120    \    April     an     nur     kleinste 

17.  ^  ^  100   (     Mengen      Albumin;      am 

18.  ^  ^  110   I     31.  Mai  geheilt  entlassen. 

19.  -  .  120    I 
23.      „  .  100 
29.      „  .  90 

3.  Mai  „  75 

4.  .  ;,  80 
17.      ^  .,  80 

Diese  auBerordcntlich  schnelle  Reaktion  der  arteriellen  Spannung 
auf  die  Erkrankung  der  Niere  legt  die  schon  oft  ventilierte  Frage  nahe, 
ob  nicht  neben  der  Massenwirkung  retinierter  gewohnlicher  Stoffwechsel- 
schlacken  von  der  erkrankten  Niere  aus  oder  von  anderen  Organen  aus 
i„chemischer  Reflex",  Nebennieren?)  andere  noch  unbekannte  StofTe  in 
das  Blut  geliefert  werden,  die  den  arteriellen  Druck  steigern. 
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E.  Harngiftigkeit 

Bouchard  (178)  glaubt  experimentell  erwiesen  zu  haben,  daC  der 
gesunde  Mensch  pro  Kilo  Korpergewicht  in  24  Stunden  eine  annahemd 
konstante  Menge  „Hamgift"  produziere.  Er  geht  so  weit,  fiir  jeden 
einzelnen  Harnbestandteil :  das  Wasser,  die  Salze,  die  Farbstoffe,  den 
Harnstoff,  die  organischen  Bascn  etc.,  einen  bestimniten  Prozentsatz  an 
der  Giflwirkung  auszurechnen.  Er  stellt  nun  durch  das  Experiraent  fest, 
wie  viel  Kubikzentimeter  Harn  notig  sind,  um  1  Kilo  Tier  (speziell 
Kaninchen)  bei  intravenoser  Injektion  zu  toten.  Hieraus  leitet  er  dann 
die  Giftproduktion  des  Individuums  pro  Tag  und  Kilo  ab  („Giftigkeils- 
koeffizient^).  Eine  der  ersten  und  wichtigsten  Feststellungen.  zu  denen 
er  gelangte,  war  die  Abnahme  der  Hamtoxizitat  bei  Nierenkranken,  ins- 
besondere  oei  Uramischen;  er  schloB  daraus,  der  Korper  behalte  wegen 
Insuffizienz  der  Xieren  giftige  Produkte  seines  StoffwechseJs  und  giftige 
Bestandteile,  die  aus  dem  Darm  resorbiert  werden,  zuriick,  anstatt  sie 
auszuscheiden.  Diese  Retention  wiirde  Crsache  der  Uraraie  und  des 
Todes  sein.  Leider  hat  die  Methode  ihres  geistreichen  Entdeckers  nicht 
gehalten,  was  sie  versprach;  der  Ausfall  des  Experimentes  ist  von  so 
vielen  Faktoren,  man  darf  geradezu  sagen,  von  so  vielen  Zufalligkeiten 
abhiingig,  daU  selbst  bei  sorgsamster  Technik  einheitliche  Resultate  nicht 
erzielt  werden;  an  dem  Tode  des  mit  intravenoser  Harninfusion  be- 
handelten  Tieres  sind  mannichfache  physikalische  und  cheraische  Fak- 
toren beteiligt,  die  sicher  mit  der  uramischen  Intoxikation  nichts  zu  tun 
haben.  Nur  extreme  Giftigkeit  bezw.  Ungiftigkeit  des  Harns  scheinen 
beachtenswert.  Wo  die  Harngiftigkeit  bei  versiegender  Harnsekretion,  bei 
weit  vorgeschrittener  Nephritis  und  bei  uramischen  Allgemeinsymptomen 
auffallend  vermindert  ist,  bedarf  es  gewiC  nicht  dieser  urastandlichen 
Methode,  um  eine  Autointoxikation  des  Korpers  zu  beweisen.  Aber  selbst 
in  diesen  Fallen  versagt  die  Methode  oftmals;  es  sind  von  geiibten 
Beobachtern  Falle  beschrieben,  wo  trotz  ausgepragter  Uramie  die  Bou- 
chardsche  Methode  hohe  Giftwerte  des  Harns  verzeichnete  [L.  Bernard 
(179) J.  Von  den  diagnostisch  und  prognostisch  wenig  interessanten 
Extremen  abgesehen,  hat  sich  die  Methode  zur  quantitativen  Abmessung 
der  Giftelimination  leider  garnicht  bewahrt.  Sie  hat  daher  neben  zahl- 
reichen  Verehrern,  die  moistens  der  Bouchardschen  Schule  angehoren, 
scharfe  Kritiker  gefunden  [Stadthagen,  F.  A.Guraprecht,  C.  A.Herter, 
A.  Beck.  H.  v.  d.  Bergh,  C.  Posner  und  M.  Vertun,  A.  Albii. 
Fr.  Muller,  C.  A.  Ewald  (180)],  und  ich  muB  Ewald  und  G.  Ascoli 
<181)  Recht  geben,  wenn  sie  neuerdings  bei  der  kritischen  Erorterung. 
welchen  Wert  Bouchards  Methode  zur  Beurteilung  der  Niereninsuffi- 
zienz,  der  Giftstauung  und  der  theoretischen  Einsicht  in  das  Wesen  der 
Uramie  habe,  trotz  des  Rettungsversuches  von  H.  Claude  und  F.  Baltha- 
zard  (182)  zu  einem  noch  absprechenderen  Urteil  gelangen,  als  ich  schon 
vor  12  Jahren  in  meinem  Lehrbuch  der  Pathologic  des  Stoffwechsels 
abgegeben  habe.     In  gewissen  arztlichen  Kreisen  —  besonders   in  Paris 


EinflulS  der  Nierenkrankheiten  auf  den  Harn.  1021 

—  steht  aber  die  Ermittelung  des  ^urotoxischen  Koeffizienten"  in  hohen 
Ehren,  und  keine  Analyse  des  nephritischen  Harns  wird  fiir  vollstandig 
erachtet,  wenn  sie  nicht  aus  der  Grofie  jenes  Koeffizienten  erkennen 
laCt,  ob  eine  „Giftstauung''  vorliegt  oder  nicht.  Man  kann  dies  nur  als 
pseudowissenschaftiichen  Humbug  bezeichnen,  der  mit  dem  wissenschaft- 
lichen  Ernst,  die  Bouchards  raijhevolle  Studien  atinen,  nichts  mehr 
gemein  hat. 

F.  Korperfremde  Substanzen. 

Wir  haben  gesehen,  daB  in  der  ungenugenden  Elimination  der  harn- 
fahigen  Substanzen  sich  die  charakteristische  Stoffwechselstorung  bei 
Nephritis  kundgibt.  Dies  bezieht  sich  nicht  nur  auf  die  eigenthchen 
Abbauprodukte  des  Stoffwechsels,  sondern  ebenso  und  vielleicht  in  noch 
hoherem  Grade  auf  Substanzen,  die  fiir  gewohnlich  nicht  mit  den  Nieren 
in  Berijhrung  kommen.  Dies  ist  eine  zwar  schon  lange  bekannte  und 
fiir  den  Arzt  hochst  wichtige  Tatsache,  aber  oft  genug  wird  sie  nicht 
geniigend  beriicksichtigt.  Dann  kann  es  vorkoramen,  daB  Arzneistoffe 
selbst  in  kleinen  Dosen  Giftwirkungen  entfalten.  Statt  den  Korper 
rechtzeitig  zu  verlassen  und  nachfolgenden  Gaben  Platz  zu  machen, 
haufen  sie  sich    in  den  Saften  und  Geweben  an.     Die  schweren  Metalle 

—  besonders  das  Quecksilber  —  und  Alkaloide  sind  am  meisten  zu 
fiirchten.  Ini  einzelnen  darauf  einzugehen,  scheint  mir  hier  nicht  am 
Platze;  das  gehort  in  die  klinischen  und  pharraakologischen  Lehrbiicher. 

Man  hat  die  schwerere  Ausscheidbarkeit  gewisser  Stoffe  auch  zur 
Diagnose  und  zur  quantitativen  Abschatzung  der  Niereninsuffizienz  ver- 
wendet.  Man  verabreichte  z.  B.  den  Patienten  eine  gewisse  kleine 
Menge  von  Jodkali  und  bestimmte,  wann  die  erste  Reaktion  im  Harn 
auftrat.  Gegeniiber  dem  Gesunden  ergeben  sich  dann  oft  wesentliche 
Verspatungen.  Diese  Methode  (Jodkaliausscheidung)  wurde,  wie  es 
scheint,  zuerst  von  J.  Wolff  (182a)  fiir  die  Erkennung  und  Ausmessung 
der  Niereninsuffizienz  angewendet  und  fruchtbar  gemacht.  Neuerdings 
komrat  auch  Fr.  Miiller  darauf  zuriick  (117).  Eigene  Versuche,  die  ich 
bei  25  Nierenkranken  im  Jahre  1885  auf  der  Riegelschen  Klinik  an- 
stellte,  brach  ich  ab,  da  sich  eine  groIJe  Unregelmafiigkeit  der  Jodelimi- 
nation  ergab  und  ein  Parallelismus  zwischen  der  Scheidekraft  fur  Jod 
und  fiir  die  normalen  Stoffwechselprodukte  offenbar  nicht  bestand.  In 
extremen  Fallen  ist  allerdings  die  Verspatung  der  Jodelimination  hochst 
auffallend. 

Bei  Gesunden  erscheint  Jodreaktion,  nach  niichterner  Aufnahme  von 
0,2^  in  Gelatinekapsel,  binnen  10 — 12  Minuten  im  Harn  und  Speichel, 
und  die  Reaktion  dauert  ca.  20  Stnnden  an,  selten  mehr  als  36  Stunden. 
Bei  Nierenkranken  bleibt  der  Eintritt  der  Reaktion  im  Speichel  an- 
nahemd  normal,  verspatet  si^h  allerdings  manchraal  auffallendcrweise 
auch  um  10 — 15  Minuten;  im  Harn  erscheint  das  erste  Jod  oft  erst 
nach  40 — 60  Minuten,    manchmal  erst  nach  2 — 4  Stunden.     Die  Dauer 
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der  positiven  Reaktion  ira  Ham  und  Speichel  erstreckte  sich  manchmal 
uber  4—6  Tage^). 

Neuerdings  werden  andere  leicht  erkennbare  Substanzen  bevorzugl. 
z.  B.  das  Methylenblau  oder  Indigkarmin.  Am  zuverlassigsten  schien  uns  die 
Salizylprobe  zu  sein,  deren  Verhalten  bei  gesunden  und  kranken  Nieren 
L.  Schliep  jiingst  auf  meiner  Klinik  studierte.  Doch  auch  diese  bewahrte 
sich  uns  bei  weiterer  Fortsetzung  der  Versuche  nicht.  Die  „Ausnahmen", 
die  alien  Regeln  ins  Gesicht  schlugen,  nahmen  iiberhand.  Ich  habe  schon 
an  andercr  Stelle  hervorgehoben,  daC  alien  diesen  Methoden  emo  groBe 
Unsicherheit  anhaftet,  und  daC  die  Retention  der  wichtigsten  Schlacken  de^ 
Stoflfwechsels  keineswegs  mit  der  Retention  der  Arzneikorper  und  Farb- 
stoflfe  parallel  geht  [v.  Noorden  (182a)].  Auch  erhalt  man  bei  Xephritiden 
oft  ganz  verschiedene  Ausschlage,  je  nachdem  welche  Substanz  man  ein- 
fiihrt.  Ich  glaube  nicht,  daC  sich  diese  Priifungsmethoden  in  der  Klinik 
der  doppelseitigen  Nierenkrankheiten  lange  behaupten  werden.  Dagegen 
scheinen  sie,  bei  vorsichtiger  Beachtung  aller  Fehlerquellen,  sich  zu  be- 
wahren,  wenn  es  gilt  die  Sekretionstiichtigkeit  der  beiden  Nieren  mil 
einander  zu  vergleichen.  Die  Beobachtung  der  Farbstoffausscheidung  isi 
fiir  den  zystoskopierenden  Praktiker  einfacher  und  schneller  zuin  Ziele 
fiihrend,  als  die  chemische  Analyse  des  abgesonderten  Harns. 

Ueber  die  besonderen  Yerhaltnisse  bei  Phloridzin-Vergiftung  (Gly- 
kosurie)  cf.  S.  1041  und  vor  allem  das  Kapitel:  Pharmakologie  und  Toxi- 
kologie  des  Stoffwechsels  im  II.  Bande  des  Werkes  (0.  Loewi). 

V.  Einfliiss  der  Nierenkrankheiten  auf  das  Blut. 

Die  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  Nierenkranken  hat  von  den 
ersten  Zeiten  der  biochemischen  Forschung  an  das  lebhafteste  Interesse 
zahlreicher  Forscher  auf  sich  vereint.  Man  suchte  dort  die  Stoffe,  denen 
die  kranke  Niere  den  Austritt  erschwert  oder  versagt,  und  aus  der 
Chemie  des  nephritischen  Blutes  erwartete  man  Aufschliisse  iiber  Wesen 
und  Ursache  der  uramischen  Intoxikation.  Wir  werden  sehen,  daU  diese 
Voraussetzungen  zwar  zum  grofien  Teil,  aber  doch  niclit  vollstandig  sich 
erfiillten. 

A.  Die  Konzentration  des  Blutes. 

Man  weiC  seit  langera,  besonders  seit  den  Untersuchungen  von  Christi- 
son,  Becquerel  und  Rodier,  C.  A.  Schmidt  (183),  daU  bei  Nieren- 
kranken haufig  ein  Blut  von  geringem  spez.  Gewicht  und  erhohtem  Wasser- 
gehalt  angetroffen  wird.  Doch  erst  die  letzten  Dezennien  deckten  Unter- 
schiede  zwischen  den  verschiedenen  Formen  und  Stadien  der  Nephritis  auf-i. 

1)  Wic  ich  schon  vor  iangerer  Zeit  an  anderer  Stelle  hervorbob,  ist  das  .Jod  bei 
bestehendcr  Albuminuric,  wcnigstens  teilweise,  an  Albumin  gebunden.  Bei  Anwendung 
von  salpetriger  Saure  erhalt  man  oft  keine  Reaktion,  wabrend  die  Vorbehaudlung  des 

•  llarns  mit  frisch  berciteter  Chlorlusung  das  Jod  in  Freiheit  setzt. 

2)  Auf  die  zahlreichen  Einzclarbeiten  und  auf  die  in  vielen  Mitteilungen  zer- 
streuten  gelegentlichen  Bcobachtungen  braucht  hicr  um  so  weniger  eingegangen  werden, 
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In  den  Vordergrund  muB  die  Erfahrung  geriickt  werden,  daC  die 
Verwasserung  des  Blutes,  wenn  sie  iiberhaupt  vorhanden,  im  wesent- 
lichen  und  typischer  Weise  das  IMasma  betrifft,  wahrend  die  Blutkorper- 
chen  ihren  normalen  Gehalt  an  festen  Bestandteilen  wahren  konnen. 
(U)wohl  dies  schon  aus  den  Untersuchungen  von  Frerichs  (184)  und 
spater  von  A.  Hammerschlag,  Biernacki  und  Askanazy  (185)  sich 
ergab,  ist  der  sichere  Nachweis  doch  erst  A.  KoCler  (186)  raittels 
ver[)esserter  und  einwandsfreier  Methode  gelungen.  Die  Aenderung  des 
Bluies  deckt  sich  niit  dem  alten  Inhalt  des  Begriffes  „Hydramie^,  der 
spater  mit  Unrecht  auch  fiir  andere  Blutanomalien,  z.  B.  einfache  Ver- 
minderung  der  Blutzellen,  angewendet  worden  ist.  Man  trifft  allerdings 
bei  Nierenkranken  hiiuiig,  neben  der  Hydrainie  und  ohne  dieselbe,  Ab- 
nahme  der  korpuskularen  Elemente  und  ihres  Farbstoffgehaltes,  also  die 
Krscheinungen  der  gewohnlichen  sogenannten  Anamie.  Dies  kann  nicht 
Wunder  nehnien,  da  in  Blutverlusten  durch  den  Ham,  ungeniigender  Er- 
niihrung.  Koniplikationen  der  verschiedensten  ^Vrt,  Verdauungsstorungen 
und  anderen  ungiinstigen  Einfliissen  IJrsaehe  genug  fiir  schlechte  Blut- 
beschaffenheit  vorliegen  kann  (Askanazy,  KoBler).  Nachdem  die 
Neigung  der  Nephritiker  zur  wahren  Hydramie  festgestellt,  wird  man  in 
jedom  Falle,  wo  man  sich  iiber  Hamoglobin  und  Erythrozyten  bei 
Nierenkranken  ein  Urteil  verschaffen  will,  auch  die  Konzentration  des 
Serums  priifen  miissen;  erst  daraus  ergibt  sich,  ob  etwaiger  geringerer 
Prozentgehalt  an  Korper(*hen  und  Farbstoff  auf  wirklicher  Verminderung 
beruhen.  oder  ob  sie  nur  durch  Hydramie,  d.  h.  Verwasserung  des  Blutes 
vorgeiauscht  wird.  Letzteres  trifft  sicher  fiir  zahlreiche  altere  Bestim- 
mungen  zu  [Leichtenstern,  Laache,  Reinert  (187)  u.  a.].  Anderer- 
seiis  entnehmen  wir  den  ausfiihrlicheren  Analysen  (188)  von  C.  A. 
Schmidt,  Askanazy,  KoBler,  Hammerschlag,  Biernacki, 
v.  Jaksch,  Bencziir  und  Czatary.  Dieballa  und  v.  Ketly, 
II.  Wendelstadt  und  L.  Bleibtreu  u.  a.,  daB  auch  echte  Anamie  die 
Hydramie  begleiten  kann  —  wie  schon  oben  bemerkt. 

Bei  akuter  Nephritis  ist,  falls  sich  Oedeme  entwickeln,  fast  regel- 
nicvBig  die  Konzentration  des  Gesamtblutes  herabgesetzt  [Peiper, 
Hammerschlag,  Felsenthal  und  Bernhard,  Bogdanoff-Bere- 
s(»wsky,  Askanazy,  v.  Jaksch  (189)  u.  a.].  Im  wesentlichen  scheint 
Hydramie  (also  Verwasserung  des  Plasmas)  die  Ursache,  so  daB  haufig 
AVerte  von  1018  bis  1022  fiir  das  spez.  Gewicht  des  Serums  (anstatt 
1027  bis  1032)  angetroffen  werden.  Doch  kommen  nicht  wenige  Falle 
znr  Beobachtung,  wo  durch  vorausgegangene  Infektion  oder  Intoxikation 
oder  (lurch  andere  Schiidlichkeiten  auch  die  Zahl    und   der  Hamoglobin- 


aU  vie  im  wesentlichen  L'ebeiTinstiinmondes  ergaben.  Im  Literatiirverzeichnis  findet 
sirh  iinter  Nr.  192  cine  Uebcrsieht  iiber  die  wichtigsten  Publikationen.  Zur  Ergiinzung 
derselben  sei  auf  die  reiclilialtigen  Literaturangaben  bei  H.  StrauB,  die  chronisclien 
Kierenentziindungen  in  ihrer  Kinwirkung  auf  die  BlutiUiNsigkeit,  Berlin  1902,  verwiesen. 
Den  SchluBtoigerungcn,  die  StrauB  zieht,  muB  freilieh  liier  mehrfach  entgegengetreten 
▼♦-rden. 
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gehalt  der  Blulkorperchen  EinbuBe  erlitten  haben.  Immerhin  kann  man 
nur  bei  bestehenden  Oedemen  mit  Bestimmtheit  daraiif  rechnen,  das 
Serum  ira  Zustand  der  Hydraraie  zu  finden,  Proportionale  Beziehungen 
zwischen  Oedemen  und  Hydriimie  wurden  aber  hier,  ebenso  wie  bei  an- 
deren  Formen  der  Nephritis,  vermiCt  [i\skanazy,  W.  Bruner,  Benczur 
und  Czatary,  M.  Hal  pern  (190)].  In  jenen  keineswegs  seltenen  Fallen, 
wo  die  akute  Nephritis  iiberhaupt  nicht  mit  Wassersucht  einhergeht,  fehlt 
in  der  Kegel  auch  die  Hydramie,  zum  Beispiel  bei  akuter  Sublimat- 
intoxikation.  Bei  Durchsicht  der  zahlreichen  Literaturangaben  habe  ich 
mich  von  der  Richtigkeit  der  Bemerkung  H.  Senators  (191)  iiberzeugt, 
daU  bei  akuter  Nephritis  Hydramie  nieraals  vor  Eintritt  der  Wassersucht 
entdeckt  sei.  Das  ist  theoretisch  wichtig,  weil  dadurch  jene  Lehre,  daC 
die  nephritischen  Oedeme  eine  Folge  der  Hydramie  scien,  in  Zweifel  ge- 
zogen  wird  (cf.  unten  uber  Oedeme). 

Bei  der  parenchymatosen  Nephritis,  die  fast  ausnahmslos  mit 
Oedemen  wechselnder  Starke  einhergeht,  ist  Hydramie  ein  noch  riel 
haufigeres  Symptom,  als  bei  akuter  Erkrankung.  Hierin  stimmen  die 
Angaben  aller  Autoren  iiberein  (192).  Spez.  Gewicht  des  Serums  von 
1018  bis  1023,  Wassergehalte  von  94  bis  92  pCt.  (normal  89  bis 
91  pCt.)  sind  haufige  Befunde.  Daneben  selbstverstandlich  prozentige 
Abnahme  von  Blutkorperchenzahl,  Hamoglobin,  spez.  Gewicht  und 
Trockengehalt  im  Gesamtblute.  Diese  letzteren  Werte  sind  bei  hohen 
Graden  und  bei  langerer  Dauer  der  Krankheit  meist  starker  verandert, 
als  der  Verwasserung  des  Plasmas  entspricht,  so  dafi  man  von  einer 
die  Hydramie  begleitenden  Anamie  sprechen  muC.  Doch  kamen  auch 
Falle  zur  Beobachtung,  wo  der  Wasserzuwachs  des  Serums  ausreichte, 
um  die  iibrigen  Konzentrationsanderungen  des  Blutes  zu  erklaren.  In 
der  Regel  machen  Oedeme  und  Hydramie  gleichsinnige  Schwankungen, 
doch  kann  auch  hier  von  stetem  Parallelismus  keine  Rede  sein 
[E.  ReiU  (193)].  Es  ist  nicht  unwichtig,  hier  den  Gegensatz  zwischen 
nephritischen  und  Stauungsodemen  zu  betonen;  bei  letzteren  entfemt 
sich,  wenn  iiberhaupt  Blutverdiinnung  statlfindet,  die  Konzentration  des 
Gesamtblutes  und  insbesondere  des  Serums  nicht  annahemd  so  weit  von 
der  Norm,  wie  bei  Nephritis.  Wir  lemen  also,  dafi  bei  Nephritis  noch 
andere  als  rein  mechanische  Verhaltnisse  an  der  Hydramie  Schuld  sind 
(cf.  S.  1043). 

Bei  Amyloidnephritis  fehlt  die  Hydramie  niemals,  und  Anamie 
begleitet  sie. 

Bei  Schrumpfniere  ohne  Oedeme  liegen  die  Dinge  anders.  Hier 
bleiben  oftmals,  und  insbesondere  in  jenen  langen  Pefioden,  wo  relatives 
Wohlbefinden  herrscht  und  wo  wir  von  „kompensierter  Schrump&iere"^ 
sprechen,  Blutkorperchenzahl,  Hamoglobingehalt,  spez.  Gewicht  von  Blut 
und  Serum  normal.  Oder,  in  weit  vorgeschrittenen  Fallen,  wenn  die 
Patienten  schon  den  Eindruck  von  Kachexie  und  Anamie  erwecken,  ist 
die  Konzentration  des  Gesamtblutes  etwas  gesunken.  Eine  eigentliche 
Hydramie    gohort    aber    zu  den  Ausnahraen.     Diese  entsteht  erst,  wenn 
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die  Kranken  in  das  Stadium  der  Uramie  und  der  Dekompensation  treten, 
und  wenn  Ocdeme  sich  entwickeln.  Da  dann  gleichzeitig  mit  der  Hyp- 
albuminaraie  (bzw.  Ilydraniie)  des  Serums  starke  Verarmung  an  Blutrot 
und  Korperchen  einhergeht  [Laache,  Leichtenstern  (187)],  kommt  es 
oft  zu  besonders  hochgradiger  Blutverdiinnung  [E.  Biernacki  (185)]. 

B.  Morphologie. 

Die  Morphologie  des  Blu^^es  erleidet  bei  Nephritis  keine  typische 
Veranderung  [E.  Grawitz,  R.  v.  Limbeck,  G.  Pieraccini  (194)], 
insbesondere  fehlen  Degenerationserscheinungen  an  den  roten  Blutkorper- 
ehen.  Wo  auffallende  Anomalien  zugegen,  hangen  sie  mehr  von  den 
zahlreichen  Komplikationen,  die  sich  bei  Nephritis  finden,  als  von  der 
Nierenentziindung  selbst  ab  [H.  Schur  und  H.  Loewy  (195)].  Nur 
bei  akuter  Nephritis,  besonders  im  kindlichen  Alter,  fand  man  ofters 
hohe  Werte  fiir  die  Leukozytenzahl  [Bogdanow  -  Beresowsky, 
Rohde  (196)].  H.  F.  Miiller  und  H.  Rieder  fanden  fiir  eosinophiie 
Zellen  normale,  Zappert  etwas  erhohte  Werte,  d.  h.  bis  5  %  der 
weissen  Zellen  (196a). 

C.  Alkaleszenz. 

Bei  nicht  komplizierten  Nierenkrankheiten  und  bei  Abwesenheit  ur- 
ainischttr  Erscheinungen  behauptet  die  Alkaleszenz  des  Blutes  ihren 
norrnalen  Stand  [v.  Jaksch,  H.  StrauB,  K.  Brandenburg  (197)]. 
Einige  Male  wurden  sogar  auffallend  hohe  Werte  verzeichnet  [deRenzi, 
A.  Loewy  (198)].  Dagegen  scheint  nach  iibereinstimmenden  Angaben 
mit  dera  Eintritt  von  Uramie  die  Alkaleszenz  erheblich  zu  sinken.  Es 
sind  da  Werte  gefunden,  wie  sie  sonst  nur  bei  Diabetes  und  bei  hoch- 
febrilen  Erkrankungen  wiederkehren.  Die  Tatsache  wurde  von  v.  Jaksch 
ri97)  entdeckt  und  bald  mehr,  bald  weniger  nachdriicklich  mehrfach  be- 
statigt  [Peiper,  W.  H.  Rumpf,  v.  Limbeck,  Burmin,  H.  StrauC, 
K.  Brandenburg,  W.  Orlowsky,  A.  Musumeci  (199)].  Unter  sich 
sind  die  Werte  nicht  vergleichbar,  da  sie  mit  sehr  verschiedenen  Me- 
thoden  erhalten  wurden.  Man  muB  immer  die  pathologischen  Werte  mit 
den  vom  gleichen  Autor  gefundenen  Normen  vergleichen.  Ich  wahle  aus 
den    zahlreichen  Analysen  nur  wenige  Beispiele  aus: 

Burmin:  Bei  Gesunden  hatten  100  ccm  Blut  den  Alkaliwert  von 
182  bis  218  mg  NaOH,  bei  einem  Uramiker  den  Wert  von  92  mg  (Me- 
thodc  Landois). 

Brandenburg:  Bei  Gesunden  hatten  100  ccm  Blut  den  Alkaliwert 
von  300  rag  NaOII,  davon  20  7o  diffusibles,  nicht  an  EiweiBkorper  ge- 
bundenes  Alkali;  bei  einem  Uramiker  betrug  der  Alkaliwert  192  mg 
NaOH,  davon  gleichfalls  20%  diffusibles  Alkali  (Methode  A.  Loewy). 
Da  sich  nach  neueren  L'ntersuchungen  die  Alkaleszenz  in  hohem  Grade 
abhangig  von  der  Konzentration  des  Blutes,  insbesondere  von  seinem 
KiweiBgehalte  erwies,  so  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dafi  bei 
Brandenburgs    unimischen    Patienten  das  Verhaltnis  Blut-N  zu  Alka- 

▼  on   Noorden,  Handbuch  der  Patholos^ie  dps  Stoffwpchgels.  g^ 
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leszenz    erheblich    enger    war,    als    bei   gesunden  Leuten  und  bei  nicht- 
uramischen  Nierenkranken: 

NaOH 
NaOH  Stickstoff     -^- 

N 

Normal  (fur  100  ccm  Blut)  300  mg  3,2  g  93 

Uramie  (Fall   11)  192  mg  2,51  g  76 

(Fall  12)  202  rag  2,49  g  81 

(Fall  13)  192  rag  2,3  g  83 

Man  hat  bekanntlich  alien  Alkaleszenzbestimraungen  im  Blut  ein 
gewisses  MiBtrauen  entgegenzusetzen,  denn  eine  einwandsfreie  Methode 
gibt  es  noch  nicht  [H.  Friedenthal  (200);  cf.  auch  A.  Magnus- 
Levy  in  diesem  Werke,  S.  192),  doch  laBt  sich  kaum  bestreiten,  daB 
Uraraie  von  erhohtem  Sauregehalte  des  Blutes  begleitet  ist.  Die  Frage 
ist  nur,  ob  die  Uebersauerung  fiir  das  Symptomenbild  der  Uramie  eine 
atiologische  Bedeutung  hat,  wie  v.  Jaksch  annahm.  Ich  halte  dies  fur 
unbegriindet  und  verweise  darauf,  daU  man  ira  Diabetes  mellitus  viel 
hohere  und  viel  langer  dauemde  Saureiiberladungen  des  Blutes  antrifft, 
ohne  irgend  eine  Folgeerscheinung,  die  an  Uramie  erinnert.  Es  ist  recht 
zweifelhaft,  ob  die  kleinen  Mengen  von  Harnsaure,  die  man  rait  Be- 
stimmtheit  im  nephritischen  Blute  nachwies  (cf.  unten)  und  das  noch 
fragliche  Auftreten  von  Milchsaure  [Gottheimer  (201)]  und  von  Karb- 
aminsaure  [H.  Winterberg  (202)]  hier  herangezogen  werden  konnen.  An- 
dererseits  muC  ich  daran  erinnem,  wie  leicht  Uraraiker  in  die  Lage 
kommen,  sich  eine  Ueberladung  des  Blutes  mit  Korpem  aus  der  /!/-Oxy- 
buttersaure-Reihe  zuzuziehen.  Denn  in  der  Regel  werden  Tage  lang 
Speise  und  Trank  erbrochen,  der  Nephritiker  verhalt  sich,  sobald  ur- 
amische  Erscheinungen  auftreten,  wie  ein  hungernder  oder  doch  ira  Zu- 
stand  hochgradiger  Unterernahrung  befmdlicher  Mensch.  Sehr  haufig  gibt 
sein  Harn  die  Eisenchloridreaktion.  Ich  raeine,  man  muB  zunachst  die 
inanitielle  Azetonkorperanhaufung  ausschlieUen,  ehe  man  an  die  Frage 
herantreten  darf,  ob  die  Uramie  eine  besondere  Form  von  Saurevergif- 
tung  sei  (cf.  S.  986). 

D.  Der  Nlcht-Elweifi-Stickstoff  des  Blutes  und  der  Oedeme. 

Wir  wollen  den  nicht  an  EiweiBkorper  gebundenen  Filtrat-Stick- 
stoff  nennen.  Man  nannte  ihn  friiher  Extrakt-N,  neuerdings  ist 
^  durch  H.  StrauB  (203)  die  Bezeichnung  „Retentions-N"  eingefiihn 
worden.  Ich  halte  diesen  Ausdruck  nicht  fiir  gliicklich,  well  schon  im 
normalen  Blutserum  (mittlerer  N-Gehalt  1,3  7o)  20  bis  35  mg  Nicht- 
EiweiB-N  pro  100  ccm  zu  finden  sind  (1,5  bis  2,5  %^des  Gesamt-N). 
Man  hat  kein  Recht  zu  sagen,  daB  diese  Mengen  ^retiniert''  seien;  ein 
Teil  von  ihnen  spielt  sicher  eine  ausserordentlich  wichtige  Rolle,  nicht 
nur  beim  Abbau,  sondcrn  auch  beim  Aufbau  hoher  konstituierter  N- 
haltiger  Substanzen  (Albumine,  Proteide  etc.)  und  beim  Transport  an- 
derer  nicht-N-haltiger  Verbindungen  von  Ort  zu  Ort  (z.  B.  des  Zuckers. 
der  Fette).    Nur  wenn  betrachtlich  hohere  Werte  angetroffen  werden,  kann 
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man  logischerweise  die  Differenz  zwischen  dem  analytischen  und  dem 
normalen  Werte  als  „Retentions-N"  bezeichnen.  Der  Ausdruck  ^Filtrat-N'' 
prajudiziert  dagegen  nichts  oder  doch  wenigstens  nichts,  was  quantitative 
in  die  Wagschale  fiele. 

Woraus  der  Filtrat-N  besteht,  ist  vielfach  untersucht  und  wird 
noch  im  einzelnen  zu  besprechen  sein.  Der  wesentlichste  Teil  ist  Harn- 
stoff.  Man  darf  H,  StrauC  Recht  geben,  wenn  er  raindestens  die  Halfte, 
ja  sogar  bis  Ys  ^^^  Filtrat-N  auf  Harnstoff  rechnet.  Es  gelten  da- 
her  die  fiir  Filtrat-N  gefundenen  Werte,  mit  geringen  Einschrankungen, 
auch  fiir  Harnstoff  und  umgekehrt.  Nach  StrauB,  dem  wir  die  aus- 
giebigsten  Untersuchungen  dariiber  verdanken,  besteht  auch  ein  weit- 
gehender  Parallelismus  zwischen  dem  Filtrat-N  des  Blutes  bezw.  des 
Serums  einerseits  und  dem  etwaiger  Oedeme  andererseits.  Da  beide  in 
fortwahrendem  osmotischen  Austausch  untereinander  stehen,  ist  dieser 
Befund  leicht  verstandlich. 

1.    Gesamt-Filtrat-N. 

Auf  Grund  des  vorher  Gesagten  diirfen  wir  Harnstoff  und  Gesamt- 
Filtrat-N  —  wenn  auch  nicht  identifizieren  —  so  doch  gemeinsam 
besprechen.  Schon  alte  Schriften  berichten  iiber  erhohten  Harnstoffgehalt 
des  nephritischen  Blutes  [z.  B.  Christison,  Schottin,  Edlefsen, 
Bartels,  Quinquaud,  Bouchard  (204)].  In  ten  zitierten  und  in  an- 
deren  Schriften,  deren  Aufzahlung  sich  bei  H.  StrauC  und  in  besonders 
iibersichtlicher  und  voUstandiger  Weise  bei  G.  Ascoli  (3)  findet,  sind 
fiir  100  ccm  Blut  oftmals  Werte  von  100  bis  200  mg,  bei  Bartels  so- 
gar von  373  bis  663  mg  (?)  Filtrat-N  verzeichnet.  Daneben  be- 
gegnen  uns  auch  unter  ahnlichen  klinischen  Verhaltnissen  viele  Zahlen, 
die  sich  nur  wenig  liber  die  Norm  erheben  oder  doch  unter  1  7oo 
bleiben. 

Die  neueren  Arbeiten,  denen  verbesserte  Methoden  zur  Verfiigung 
standen,  haben  mehr  den  Gesamt-Filtrat-N  ins  Auge  gefaUt;^  nur 
z.  T.  wurde  der  Harnstoff  durch  besondere  Analyse  ermittelt.  Auch 
diese  neueren  Blutuntersuchungen  (205)  von  G.  Ascoli,  H.  StrauB, 
Bottazzi  und  Pierallini,  An.  Landau,  v.  Jaksch  lassen  in 
Uebereinstimraung  mit  friiheren  Erfahrungen  iiber  Blutchemie  und  in 
Uebereinstimmung  mit  dem,  was  man  seit  der  Arbeit  v.  Noordens 
und  Hitters  (3)  iiber  die  N-Bilanz  der  Nierenkranken  weiB,  deutlich 
erkennen,  daU  zwischen  N-Retention  und  Schwere  des  Krankheitsbildes, 
insbesondere  An-  oder  Abwesenheit  von  Uramie,  kein  bestimmtes  Ver- 
haltnis  existiert.  Denn  wir  finden,  wie  schon  G.  Ascoli  (206)  unter  Be- 
nutzung  des  gleichen  analytischen  Materials  ausfiihrte:  zwar  im  allge- 
meinen  mehr  Filtrat-N  bei  Nierenkranken  als  bei  Gesunden  und  an- 
deren  Kranken,  und  die  hoheren  und  hochsten  Werte  im  allgemeinen 
haufiger  bei  Uramischen  als  bei  anderen  Nierenkranken  —  aber  anderer- 
seits auch  haufig  voUig  oder  annahernd  normale  Werte  bei  Nephritikern, 
gelegentlich    niedrige  Werte    bei  Uramie    und    haufig  recht  hohe  Zahlen 
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ohne  Uramie.  Dies  letztere  trifft  man  besonders  bei  volliger  .Vnurie  — 
niit  oder  ohne  Nephritis.  Ein  lehrreiches  Beispiel  ist  der  jiingst  publi- 
zierte,  genau  untersuchte  Fall  von  F.  Umber  (206)  (SOstiindige  Anurie; 
im  Blut  0.138  7o  Filtrat-N,  ohne  Uramie).  Bei  Subhraatintoxikation 
jnit  Anurie  —  ohne  Uramie  und  ohne  Oedeme  —  fand  ich  am  3.  bezw. 
5.  Tag  der  Anurie:  0,142  und  0,189  7o  Filtrat-N.  Wenn  schon 
durch  Frerichs  und  spater  durch  Landois  (207)  mit  Bestimmtheir 
abgelehnt  werden  konnte,  daC  Uramie  als  Hamstoffvergiftung  zu  deuten 
ist,  so  diirfen  wir  heute  mit  demselben  Rechte  sagen,  daC  es  auch  nicht 
der  Gesamt-Filtrat-N  des  Blutes  sei,  der  fiir  Auslosung  und  Nicht- 
auslosung  der  Uramie  verantwortlich  ist.  Das  Gleiche  ist  von  dem  N- 
Schlackengehalt  der  Gewebsflussigkeit  zu  sagen,  da  dieser  —  wie  schon 
bemerkt  —  dem  Filtrat-N  des  Serums   parallel  geht. 

Neucrdings  glaubt  H.  StrauC  (203)  einen  prinzipiellen  Unterschied 
im  Verhalten  des  Filtrat-N  bei  parenchymatoser  und  bei  interstitieller 
Nephritis  annehmen  zu  diirfen.  Bei  ersterer  sei  wenig,  bei  letzterer  \iel 
„Retentions-N^   im  Blut  (normal  20-35  mg  in  100  com  Blutserunu. 

Im  Blutserura       Im  Blutseruin 
(ohne  Uramie)       (mit  Uramie) 
Interstitielle  Nephritis  (Mittelwen)    .     .        0,0822  %  0,1297  7o 

Parenchymatose  Nephritis  (Mittelwertj  .        0,0397  7o  0,0623  7o 

Ohne    an    der  KicWIigkeit    der  Analysen    im  geringsten  zweifeln  zu 
woUen,    glaube  ich  doch  nicht,    daU  man  einen  prinzipiellen  Unterschied 
daraus  konstruieren  kann.    Zuniichst  kommen  auch  bei  typischer  paren- 
chymatoser   Nephritis    manchmal    sehr    hohe    Werte    zur    Beobachtung. 
StrauB    selbst  verzeichnet  den  hochsten  Wert,    den  er  bei  nicht-urarai- 
schen  Nierenkranken  antraf  (0,152  7o)?  gerade  bei  parenchymatoser  Ne- 
phritis,   wahrend    unter  gleichen  Umstanden    der  Maximalwert  fur  inter- 
stitielle Nephritis  sich  auf  0,116  7o  belief.    Ferner  ist  zu  bedenken,  d»B 
die  Mehrzahl    der  Kranken    mit    parenchymatoser  Nephritis    hydramisch 
und    odematos   sind.     Das  diinnere  Blut    enthalt  natiirlich  weniger  feste 
Bestandteile,  und  auCerdem  hat  der  retinierte  N  Gelegenheit,  sich  in  den 
Oedemen  weit  zu  verbreiten.     Aus  dem  durchschnittlich  geringeren  pro- 
zentigen    Filtrat-N-Gehalt     bei     parenchymatoser    Nephritis     darf    man 
jedenfalls  nicht  schliefien,  daC  hier  die  N-Retention  eine  geringere  RoUe 
spiclt  als  bei  Schriimpfniere.    Nach  Mafigabe  der  N-Bilanzen  scheint  rair 
eher  das  Gegenteil  zuzutreffen.     SchlieClich  muB  daran  erinnert  werden, 
daU  Kranke  mit  parenchymatoser  Nephritis  in  der  Regel  weniger  Nahrung 
und  besonders  weniger  Eiweifikorper  geniefien,  als  solche  mit  Schrumpf- 
niere.     Wenn    sich    dennoch    bei  weiterer    kritisch  sichtender  Forschung 
herausstellen    soUte,    daB    unter    vergleichbaren    Verhaltnissen    (gleiche 
Nahrung,  Oedemfreiheit  oder  gleiche  Grade  von  Hydramie  und  Oedemen) 
Blut    und    Gewebsflussigkeit     bei     parenchymatoser    Nephritis    weniger 
Filtrat-N  beherbergen,   als  bei   Schrumpfniere,   so  braucht  man  dennoch 
nicht  den  weittragenden  SchliJssen  zuzustimmen,  zu  denen  StrauB  (208) 
in    Bezug    auf   Prognose    und    Therapie    der  N-Retention    gelangt.     Im 
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Gegensatz  zu  dem  diisteren  Bilde,  das  StrauC  entwirft,  wiirde  sicli  nur 
die  Folgerung  ergeben,  daU  die  N-Retention  innerhalb  der  Grade,  wie 
man  sie  bei  gewohnlicher  Schrumpfniere  trifft,  ungefahrlich  ist.  Denn 
fiir  den  Kliniker  steht  fest:  die  Schrumpfniere  ist  eine  Krankheit,  die 
Jahre  und  Jahrzehnte  gut  ertragen  werden  kann,  die  parenchymatose 
Nephritis  fiihrt  in  Y2  ^^^  IV2  Jahren  zura  Tode  —  wenn  sie  nicht  in 
Schrumpfniere  iibergeht  und  dadurch  zu  einer  relativen  Heilung  gelangt. 
Es  ist  interessant  zu  berechnen,  wieviel  Filtrat-N  sich  in  Blut 
und  Geweben  aufstapeln  kann.  Schon  aus  den  Resultaten  der  Stoff- 
wechseluntersuchungen  lieC  sich  das  ermitteln  (cf.  S.  982).  Ich  fand  in 
einem  Falle  von  typisch  chronisch-parenchymatoscr  Nephritis  in  35  Litem 
Oedemwasser,  das  binnen  5  Tagen  abgezapft  wurde,  0.190  7o  Filtrat-N, 
also  nahezu  70  g  N.  Uebrigens  mochte  ich  alle,  die  sich  mit  diesen 
Fragen  beschaftigen,  darauf  hinweisen,  daC  die  Oedeme  in  ein  und  dem- 
selben  Falle  weder  ortlich  noch  zeitlich  gleich  zusammengesetzt  sind,  z.  B.: 

Chronisch-parenchymatose  R.  Bein  L.  Bein 

Nephritis  (Autopsie)  Filtrat-N 

26.  VI 0,0928  7o       0,084    % 

27.  VI 0,0897  7o       0,0792  7o 

23.  VII.  (2.  Punktioni   .     .     .       0,0716% 

24.  VII —  0,0710  7o 

26. VIII.  (3.Punktion,Uramie!)       0,0144%  — 

27.    IX.  (4.  Punktion)  .     .     .       0,0748  %  — 

Chronisch-parenchymatose 
Nephritis 

3.  I.   (Tag  der  Punktion)  .     .       0,1100  7o       0,1262^0 

4.  1 0,0978  7o       0,11730/0 

4.  1 0,0654  7o       0,0731  % 

5.  1 0,0460%       0,0471  % 

Obwohl  die  Werte  fiir  Filtrat-N  des  Blutes  bei  Nephritis  auBer- 
ordentlich  stark  untereinander  abweichen  und  obwohl  keine  gesetzmaCigen 
Beziehungen  zur  Schwere  des  Krankheitsbildes,  zu  dem  Grade  der  ur- 
amischen  Intoxikation  und  zur  Hohe  der  augenblicklichen  Gefahr  ent- 
deckt  werden  konnten,  ist  doch  nicht  daran  zu  zweifeln,  daB  die  Auf- 
stapelung  der  N-haltigen  Stoffwechselprodukte  einen  wesentlichen  Faktor 
unter  den  Folgeerscheinungon  der  Niereninsuffizienz  darstellt.  Vielleicht 
decken  spatere  Untersuchungen  <loch  noch  ein  einfacheres  und  geraderes 
Verhaltnis  auf  zwischen  dem  Filtrat-N-Gehalt  der  Safte  und  dem 
Urafang  der  N-Retention,  die  sich  aus  der  Stoffwechselbiianz  berechnet. 
Nur  in  allzu  wenigen  Fallen  sind  bisher  die  Ermittelungen  der  beiden 
Werte  Hand  in  Hand  gegangen.  Wenn  —  wie  es  den  Anschein  hat  — 
die  erwartetc  Kongruenz  ausbleibt,  so  muB  man  sich  erinnern,  daB  nicht 
nur  in  den  Gewebssaften  und  im  Blute,  sondern  auch  in  den  zelligen 
Elementen    der    Gewebe    ein    woites    Reservoir    fiir    die  Aufnahme  von 
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Schlacken  gegeben  ist.  Dort  haufen  sich  Schlacken  sogar  noch  friiher 
als  im  BJute  [R.  Rosemann  (125)].  In  welchem  Umfang  und  bis  zii 
welchera  Zeitpunkt  in  den  Geweben  die  N-haltigen  und  die  anderen 
Schlacken  (z.  B.  die  Salze)  verankert  und  gleichsam  entgiftet  werden 
konnen,  wissen  wir  noch  gar  nicht.  JedenfalJs  beraubt  uns  das  Vor- 
handensein  eines  so  weiten  Reservoirs  der  bequcnien  Moglichkeit,  aus 
der  BJutanalyse  (Filtrat-N-Besdmraung  oder  Kryoskopie)  den  Grad 
der  Schlackenretention  und  die  Gefahr  der  Schlackenvergiftung  ablesen 
zu  konnen.  Man  wird  vorerst  noch  zu  ergriinden  haben,  welche  Be- 
dingungen  fiir  die  Verteilung  der  retinierten  Schlacken  auf  Gewebe  und 
Safte  inaBgebend  sind. 

2.  Mischung  der  N-Substaazen. 

a)  Harnstoff  und  Amidosauren. 

Einzelne  Male  wurde  der  Hamstoff-N  neben  dera  Gesanit-Filtrat-N 
besonders  bestimmt  [Ascoli,  H.  StrauB,  v.  Jaksch,  Umber  (209)]. 
Nach  den  Zahlen  von  Umber  und  v.  Jaksch  entfallen  im  Durchschnitt 
89  o/o  des  Filtrat-N  auf  Harnstoff;  H.  StrauB  berechnet  im  Mittel 
(in  Aszites-  und  Oedemfliissigkeiten  der  Nephriiiker)  75  %.  G.  Ascoli 
(210)  verzeichnet  im  Mittel  0,1034  %  Filtrat-N,  davon  ebenso  vne 
StrauB  75%  im  Harnstoff  und  in  den  Monamidosauren.  Falls  man 
auf  die  einstweilen  noch  unsichere  quantitative  Trennung  von  Harnstoff 
und  Monamidosauren  verzichtet,  kommt  man  dem  richtigen  Werte  sehr 
nahe,  wenn  man  alien  durch  Phosphorwolframsaure  nicht  fallbaren  Stick- 
stoff  auf  Harnstoff  berechnet.  Hierauf  beziehen  sich  die  oben  genannten 
Zahlen. 

b)  Harnsaure. 

Das  Vorkommen  von  Harnsaure  im  Blute  der  Nephritiker  nieldete 
schon  Sir  Garrod  (211)  (0,3  bis  3,7  mg  in  100  ccm  Blut).  Spater  fand 
v.  Jaksch  (212)  zwar  auch  im  normalen  Blute  und  bei  verschiedenen 
Krankheiten  Harnsaure  im  Blute;  bei  Nephritis  waren  die  Mengen  aber 
erheblich  groBer,  besonders  wenn  Uramie  im  Anzuge  oder  schon  aus- 
gebrochen  war.  Er  konnte  diesen  Befund  aufs  neue  bestStigen,  nach- 
dem  inzwischen  v.  Fodor  (213)  Einwande  erhoben  hatte.  Die  Unter- 
suchungen  von  G.  Klemperer,  A.  Magnus-Levy,  M.  Pickardt, 
Petren,  H.  StrauB,  F.  Umber  (214)  teils  am  Blute,  tcils  an  Trans- 
sudatcn  und  Oedemfliissigkeiten  ausgefiihrt,  haben  Garrod  und  von 
Jaksch  Recht  gegeben.  Die  Werte  liegen  groBtenteils  zwMschen  ly? 
und  3  mg  Harnsaure  in  100  ccm  Blut  (normal:  0,3  bis  0,8  mg)  und 
erheben  sich  manchmal  bis  6  mg  und  mehr.  Besondere  Beziehungen 
zur  Uramie  miissen  abgelehnt  werden,  denn  sowohl  bei  akuten  (ieber- 
haften  Prozessen  (Pneumonie),  bei  Leukamie,  bei  Gicht,  wie  auch  bei 
Ernahrung  Gesunder  mit  nukleinreicher  Kost  findet  man  gleiche  oder 
erheblich  hohere  Werte  ohne  jede  Spur  von  uramischer  Intoxikation. 
Wir  haben  gesehen,  daB  Harnsaure  im  ganzen  zu  den  bei  Nephritis  gut 
ausscheidbaren  Substanzen  gehort;    doch    ist    die    kranke  Niere  offenbar 
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nicht  im  Stande,  das  Blut  bis  zu  dem  Grade  von  Harnsaure  zu  reini^en^ 
wie  im  norraalen  Zustande ;  daher  bleibt  die  Konzentration  im  lUute  ilbor 
dem  normalen  Durchschnitt  (cfr.  Kapitel:  Gicht), 

Ueber    andere    Purinkorper   im    Blute    der    Nephritiker    ist    nichts 
sicheres  bekannt. 

c)  Ammoniak. 

Dera  Ammoniakgehalte  des  Blutes  wurde  cine  Zeit  lang^  unter  Aqxw 
EinfluB  von  v.  Jaksch  sen.,  Treitz,  Frerichs  (215)  groBe  Bedeutung 
fiir  das  Zustandekommen  von  Uramie  beigelegt.  Er  sollte  naeh  Fre- 
richs mitteJs  fermentativer  Prozesse  aus  Hamstofif  gebildet  werden  und 
in  Form  von  Ammoniumsalzen  im  Blute  kreisen.  Neuere  Untersuchungen 
machen  wahrscheinlich,  daB  auch  das  EiweiB  sich  an  seiner  Bindung  im 
Blute  beteiligt  [Th.  Rumpf  (216)].  Die  alte  Theorie  von  v.  Jaksch 
und  von  Frerichs  sind  langst  gefallen  [Kritik  bei  Landois,  A.  Kruse, 
P.  Hartung  u.  a.  (217)],  und  die  mit  besseren  Methoden  ausgefiihrten 
neuen  Analysen  haben  zwar  ergeben,  daB  manchmal  —  aber  keineswegs 
regelmaBig  —  bei  Nephritikern  der  Blut-Ammoniak  uber  die  Norm  [ca. 
0,6  bis  1,3  mg  in  100  ccm  Blut,  H.  Winterberg  (218)]  hinausgreift, 
daB  jedoch  von  einer  starkeren  Haufung  bis  zu  vergiftenden  Mengen 
nicht  die  Rede  sein  kann  [H.  Winters  berg,  G.  Ascoli  (219), 
H.  StrauB  (203)]  Winterberg  fand  im  uramischen  Koma  bei  drei 
Patienten  2,06  und  1,91,  2,15,  0,68  mg  Ammoniak,  bei  zwei  nicht- 
uramischen  Nephritikern  0,87  und  1,42  mg  in  100  ccm  Blut.  Ktwas 
h5her  sind  die  Zahlen  von  H.  StrauB:  bei  parenchymatoser  Nephritis 
im  Mittel  2,5  mg,  bei  Schrumpfniere  5,2  mg,  bei  Uebcrgangsformen 
3,6  mg.  Wenn  in  Fallen  von  uramischen  Durchfallen  gelegenilich  noch 
hohere  Werte  gefunden  wiirden,  so  miiBte  man  an  Resorption  aus  den 
NHg-reichen  Fazes  denken  (dr.  S.  976).  Ammoniak  soil  gerade  von 
der  Nervensubstanz,  insbesondere  von  der  Hirnrinde  angczogen  und  ver- 
ankert  werden;  doch  enthielt  diese  bei  Uramischen  nicht  wesentlich 
mehr  Ammoniak,  als  normal  [S.  Salaskin  (220;].  Ich  mochte  iibrigens 
die  Frage,  ob  Ammoniakverbindungen,  auf  deren  groBe  Giftigkeit 
Th.  Rumpf  (221)  erst  jiingst  wieder  hinwies,  an  der  Autointoxikation 
der  Nephritiker  unschuldig  seien,  noch  nicht  fiir  entschieden  halten, 
wenn  auch  die  Theorien  iiber  Ammoniamie  der  Lramiker  in  der  alten 
Form  kaum  wieder  aufleben  diirften. 

d)  Kreatin. 
Einige  altere  Beobachtungen  <  Analysen >  berichlen  iiber  Kreatin- 
vermehrung  im  Blute  [Schottin,  Hoppe.  Oppler  ^222;],  Perls  ^223; 
und  iiber  die  Krf*atinmeng(*n  in  den  Muskein  von  Louien.  dw  an  L'ramie 
starben.  Darauf  enrwi^kelte  Jaccoud  (224^  seine  Theorie  iiber  Kreatin- 
jimie,  die  er  aK  da^  weM^niliche  der  urarni.vhen  Intoxikation  hin-telltf*. 
Spater  zeigte  Landois  •207.,  daB  Kreaiin  bei  direkt^T  Einwirkunir  auf 
die  graue  Hirnrinde  Krairipf  und  Koina  erzeuire.  Doch  ist.  wohl  mit 
Reeht,  besiritt«'n  word^n.    daB  sirh  da*^  Kn-aiin    jemaLs    in  Mengen    an- 


l032  Die  Krankheiten  der  NiertMi. 

sammle.  die  eine  Giftwirkung  cntfalten  konnen  [Feltz  und  Ritter. 
Bouchard,  G.  Leubuscher  und  Th.  Ziehen,  E.  Gaucher  (225)J. 
A.  Gautier  (226)  wirft  die  Frage  auf,  ob  es  sich  vielleicht  im  Korper 
der  Uramiker  in  Methylguanidin  verwandle,  da^  auCerst  giftig  ist.  Yoni 
Kreatinin,  das  das  Kreatin  an  Giftigkeit  erheblich  iibertrifft,  sind  stets 
nur  kleinste  Mengen  im  Korper  angetroflfen  worden  (cf.  S.  990). 

E.  Mlneralstoffe. 

1.  Kalisalze. 

Unter  den  Mineralstoflfen,  die  bei  Niereninsuffizienz  retiniert  werden, 
haben  die  Kalisalze  am  meisten  Interesse  erregt,  da  Feltz  und  Ritter. 
Astaschewsky  und  mit  gewissem  Vorbehalt  auch  Rovighi,  Roger 
und  D'Espine  ihre  Retention  fiir  die  Auslosung  der  Uramie  verant- 
wortlich  machten  (227).  Diese  Theorie  ist  langst  verlassen,  da  iii- 
zwischen  die  Giftwirkung  der  Kalisalze  genauer  studiert  und  ganz  ab- 
weichend  von  dem  Bilde  der  uramischen  Intoxikation  gefunden  wurde 
[Landois,  Bouchard  (228)].  Auch  lassen  die  zahlreichen  Kahanalysen 
des  nephritischen  Blutes  durchaus  keine  ungewohnliche  Vermehrung  ini 
Blute  erkennen  [Snyers,  Horbaczewski,  Limbeck,  W.  Bruner. 
F.  Erben  (229)].  Die  meisten  Zahlen  bewegen  sich  innerhalb  P/g  ^^^^ 
2^/2  %o  ^^^  verharren  damit  in  den  normalen  Grenzen. 

2.  Chloride. 

Neuerdings  wendet  sich  die  Aufmerksamkeit  in  erhohtera  MaBe 
dem  Chlorgehalt  von  Blut  und  Oedemen  zu,  nachdem  Bohne  (107)  die 
Chloride  mit  der  Uramie,  Widal  (109)  mit  der  Oedembildung  in  Be- 
ziehung  gebracht  hatten  (cfr.  S.  1004).  Die  zahlreichen  Analysen,  die 
sich  teils  auf  das  Gesamtblut,  teils  auf  das  Serum  beziehen,  haben  kein 
eindeutiges  Resultat  ergeben  —  weder  in  bezug  auf  die  Form  noch  in 
bezug  auf  das  Stadium  der  Krankheit  [Horbaczewski,  v.  Limbeck. 
Biernacki,  Koranyi,  Viola,  Ceconi,  M.  Dennstedt  und  Th.  Rumpf, 
M.  Loeper,  Erben,  H.  StrauB,  A.  Rossi,  Halpern  (230)].  Als 
Normal  wert  fiir  das  Serum  verzeichnet  Rune  berg  0,58  bis  0,67  *^/o 
Kochsalz.  Die  meisten  am  nephritischen  Blute  gewonnenen  Zahlen  be- 
haupten  sich  gleiehfalls  auf  dieser  llohe;  doch  sind  auch  einige  Male 
abnorm  geringe  Mengen  gefunden  (z.  B.  von  Biernacki,  Bruner. 
Dennstedt  und  Rumpf),  haufiger  Werte,  die  um  ein  geringes  die  Norm 
iiberschritten  (v.  Limbeck,  Koranyi,  H.  StrauB,  Halpern).  Uramie 
war  ohne  Belang;  z.  B.  betrug  der  ClNa-Gehalt  des  Serums  in  vier 
Fallen  mit  Uramie:  0,507  bis  0.630%,  in  drei  Fallen  ohne  Uramie: 
0,580  bis  0,682  ^/^  (H.  StrauB).  Naturlich  ist  der  prozentige  ClNa- 
Gehalt  des  Serums  nicht  maBgebend  fiir  die  GroBe  der  Kochsalzscauung: 
denn  einerseits  kann  die  hydraraische  Beschaflfenheit  des  Serums  die 
Kochsalzvermehrung  des  Blutes  verschleiern,  andererseits  konnen  die 
Gewebe  sehr  viel  ClNa  aufnehmen.  DaB  dies  bei  Anwesenheii 
von  Oedemen'  der   Fall,    ist    selbstverstiindlich.     Die    Oedeme    scheinen 
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nach  den  vergleichenden  Bestimmungen  von  H.  Straufi  inimer  etwas 
CINa-reicher  als  das  Serum  zu  sein.  Der  Unterschied  betragt  etwa 
5 — 7  0  Q,  Doch  konnen  auch  ohne  Oederae  die  Gewebe  recht  viel  ClNa 
binden,  wie  sich  schon  aus  den  ClNa-Bilanzen  der  nicht-odematosen 
Kephritiker  ergibt  (cf.  S.  1001).  Dasselbe  stellte  R.  Marie  .(118)  neuer- 
dings  beini  Gesunden  fest:  ein  Gesunder  haufte  bei  Chloriiberfiitterung 
in  12  Tagen  92  ClNa  an,  deren  Losung  15  Liter  Fliissigkeit  beansprucht 
hatte.  Das  Gewicht  stieg  aber  nur  urn  1200  g.  Marie  schlieCt  daraus, 
daC  C'lNa  in  zwei  Modifikationen  im  Korper  vorkomme:  als  „Chlorure 
fixee",  das  keine  Oedeme  nach  sich  ziehe;  und  als  „Chlorure  libre", 
das  diirch  osniotischen  Austausch  rait  der  Blutfliissigkeit  Wasser  anziehe 
und  Oedeme  veranlasse  (cf.  S.  1005).  Bei  dem  theoretischen  und  thera- 
peutischen  Interesse,  das  die  Ghlorretention  bei  Nephritis  jiJngst  auf  sich 
zog  —  meines  Erachtens  freilich  iibertrieben  und  allzu  einseitig  und 
oberflarhiich  —  sind  neue  Chlorbestimmungen  im  Blut  und  in  den  Or- 
ganen  von  Nephritisleichen  sehr  erwiinscht.  Eine  Mitteilung  Th.  Rumpfs 
(229 a)  machte  einen  dankenswerten  Anfang;  aus  seinen  freilich  spar- 
lichen  Zahlen  konnen  enge  Beziehungen  zwischen  Ghlorretention  und 
Oedemen  nicht  abgeleitet  werden. 

F.  Oefrierpunkt  und  elektrischer  Leitungswiderstand. 

1.  Gefrierpunktserniedrigung. 

Wenn  die  Schlacken  des  StofTwechsels  von  den  Nieren  ungeniigend 
ausgeschieden  werden  und  sich  im  Blute  ohne  gleichzeitige  Aenderung 
seines  Wassergehaltes  anhaufen,  raiissen  sie  den  Gefrierpunkt  des  Blutes 
herabsetzen.  Jedenfalls  lehrt  seine  Bestimmung  zuverlassigeres  iiber  die 
Schlackenkonzentration,  als  die  des  spezifischen  Gewichtes  und  der  Trocken- 
substanz,  weil  diese  durch  den  EiweiUgehalt  beeinfluBt  werden  (cf.  S.  997). 
Die  normale  Gefrierpunktserniedrigung  des  Blutserums  (d)  ist  — 0,55^  bis 
—  0,59 ^  gewohnlich  — 0,56^  bis  — 0,57®;  sie  wird  vom  Gesunden  rail 
groBer  Zahigkeit  behauptet.  Nach  den  ersten  Untersuchungen  von 
Koranyi  (231)  und  von  Linderaann  (90)  schien  es,  als  ob  man  in 
der  Gefrierpunktsermittlung  fiir  Blut  oder  Blutserum  ein  hochst  wichtiges 
und  vor  alleni  zuverlassiges  Mafi  fiir  den  Grad  der  Niereninsuffizienz  an 
die  Hand  bekomme.  Besondere  Bedeutung  gewann  die  Methode  in  der 
Nierenchirurgie,  da  norraaler  Gefrierpunkt  des  Blutes  bei  voraussichtlich 
nur  einseitiger  Nierenkrankheit  auf  voile  Funktionstiichtigkeit  der  anderen 
Niere  hinwies  und  Exstirpation  des  kranken  Organs  zu  erlauben  schien 
[Rumpel,  Kiimmell  (232)].  Selbst  dieses  ist  inzwischen  zweifelhaft 
geworden:  wenigstens  berichten  A.  Loeb  und  C.  Adrian  (233),  auch 
bei  einseitiger  Nierenerkrankung  gelegentlich  hohere  molekulare  Konzen- 
tration  des  Blutes  gefunden  zu  haben,  und  auch  auf  dera  letzten  Chi- 
rnrgenkongreB  wurden  manche  Zweifel  laut  (103a). 

Wenngieich  man  anerkennen  muU,  daU  die  Kryoskopie  des  Blutes 
zuverlassigere  Resultate  in  Aussicht  stellt,  als  die  viel  raifibrauchte  und 
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viel  iiberschatzte  Kryoskopie  des  Hams,  so  muBten  doch  die  urspriing- 
lichen  Lehrsatze  erheblich  eingeschrankt  werden.  Das  vorliegende  Ma- 
terial hat  einen  erstaunlichen  Umfang  erreicht  [A.  v.  Koranyi,  Linde- 
iTiann,  KoCler,  M.  Senator,  Rumpel,  Kiiramell,  Bernard  und 
Landouzy,  Strubell,  Waldvogel,  A.  Ceconi,  Viola,  G.  Ascoli. 
Bottazzi  und  Pierallini,  Bousquet,  H.  StrauB,  M.  Loeper.  Ko- 
vesi  und  Saranyi,  P.  F.  Richter,  F.  Poly  (234)].  Die  Literatur  ist 
bei  H.  StrauB  eingehend  besprochen. 

Ihrer  sorgfaltigen  Kritik  wegen  seien  besonders  die  Arbeiten  von 
K.  Hanfien  und  N.  B.  Griinthal,  G.  Kovesi  und  W.  Roth-Sohulz 
(235)  hervorgehoben.  Man  hat  den  vorliegenden  Arbeiten  ais  Resultat 
zu  entnehmen: 

Erhohung  der  molekularen  Konzentration  (etwa  bis  d  =  — 0,63^ 
und  darunter)  ist,  abgesehen  von  besonderen  und  leicht  zu  uberschauen- 
den  V'erhaltnissen,  wie  z.  B.  starke  Fliissigkeitsverluste  des  Korpers, 
fortgesetztes  Diirsten,  stets  ein  Zeichen  ungeniigender  Nierenarbeit. 

Bei  nicht-uramischen  Nierenkranken  jeder  Art  pflegt  die  molekuiare 
Konzentration  nur  wenig  erhoht  zu  sein.  Selten,  daB  die  Gefrierpunkts- 
erniedrigung  — 0,61^  iiberschreitet.  Die  Falle,  wo  dies  geschah,  .sind 
aber  imraerhin  haufig  genug,  um  den  Standpunkt  Lindemanns  und 
H.  Couvees  (236),  die  die  Aenderungen  des  osmotischen  Druckes  in 
atiologische  Beziehung  zur  Uramie  brachten,  unmoglich  zu  machen.  AVir 
miissen  freilich  zugeben,  daB  hoher  raolekularer  Druck  des  Blutes  den 
Materialaustausch  zwischen  Blut  und  Geweben  und  die  Fortschaffung 
der  StoflFwechselschlacken  erschwert,  und  daB  hierin  ein  beglinstigendes 
Moment  fiir  die  uramische  Autointoxikation  des  Korpers  gegeben  ist: 
iiber  dieses  hinaus  darf  man  aber  der  molekularen  Drucksteigerung  an 
sich  keine  Bedeutung  fiir  die  Uramie  zuerkennen. 

Viel  haufiger  als  wesentliche  Steigerung  des  osmotischen  Druckes 
ist  sein  normales  Verhalten,  selbst  in  Fallen,  wo  zweifellos  erhebliche 
Schlackenretention  zu  verzeiohnen  war.  An.  Landau  (205)  macht  ebenso, 
wie  friiher  Koranyi  (231),  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  daB  haufig 
Hydramie  (Wasserverdiinnung  des  Serums)  den  Wirkungen  der  Schlacken- 
retention entgegenarbeitet.  Dies  diirfte  der  Grund  sein,  weshalb  man  bei 
parenchymatoser  Nephritis  den  osmotischen  Druck  des  Serums  ini  all- 
gemeinen  etwas  niedriger  findet,  als  bei  Schrumpfniere  (cf.  S.  1028). 

Bei  uramischen  Nierenkranken  weisen  die  meisten  Zahlen  wesentlieh 
hohere  molekuiare  Konzentration  nach.  Der  Gefrierpunkt  sinkt  haufig 
bis  auf  —  0,70  und  —  0,75,  ja  noch  tiefer.  Die  Erniedrigung  ist  bei 
Schrumpfniere  gewohnlich  ausgesprochener,  als  bei  parenchymatoser  Ne- 
phritis, off  en  bar  weil  bei  letzterer,  wenn  Uramie  auftritt,  starke  Hydr- 
amie gleichzeitig  vorhanden  zu  sein  pflegt.  Andererseits  sind  auch  bei 
Uramischen  ganz  normale  oder  der  Norm  sehr  nahe  stehende  Werte  ge- 
funden  [z.  B.  Koranyi,  R.  Rosemann,  F.  Poly  (237)]. 

Auf  Grund  dieser  Feststellungen  ist  zu  sagen,  daB  zwar  der  wesent- 
lichen  Erhohung  des  osmotischen  Druckes  eine   semiologische    und    pro- 
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gnostische  Bedeutung  zukommt,  dali  aber  norraaleGefrierpunktserniedrigung 
weder  schwere  und  schwerste  Nierenkrankheit,  noch  iiberhaupt  Schlacken- 
retention  ausschlieUt.  Wir  mussen  uns  zur  Erklarung  dieser  auffallenden 
Tatsache  daran  erinnern,  daC  die  Gewebe  selbst  ein  weites  und 
bevorzugtes  Reservoir  fiir  Stoifwechselschlacken  darstellen  [R.  Rose- 
mann  (125)]  (cf.  S.  1030). 

Wo  Blutserura  und  Transsudate  (in  Pleura,  Bauchhohle  oder  Haut) 
neben  einander  untersucht  wurden,  fand  man  den  osmotischen  Dru(»k 
beider  nahezu  gleich  oder  den  des  Blutes  etwas  geringer  [Ascoli,  Ceconi 
und  Micheli,  H.  StrauB  (238)].  Manchmal  aber  linden  sich  bemerkens- 
werte  Unterschiede,  teils  nach  oben,  teils  nach  unten,  fiir  deren  Bedeutung 
eine  befriedigende  Erklarung  noch  nicht  gefunden  ist  [L.  v.  Ketly  und 
A.  V.  Torday  (239)]. 

2.  Elektrischer  Leitungswiderstand  des  Blutserums. 

Vergleich  der  Gefrierpunktsemiedrigung  und  des  elekrischen  Leit- 
widerstandes  entscheidet  iiber  den  Gehalt  des  Serums  an  Nicht-EIektro- 
lyten  und  Elektrolyten ;  nur  die  Salze  kommen  fiir  letzteren  in  Betracht 
(cf.  S.  998).  Die  ersten  Untersuchungen  von  W.  Roth  (240)  schienen 
darzutun,  daC  der  Gehalt  an  Elektrolyten  bei  Nephritis  zunimmt  und 
ihre  Anhaufung  im  Blute  der  Schwere  der  Grundkrankheit  ziemlich 
parallel  gehe.  Dies  konnten  spatere  Untersuchungen  weder  beim  Menschen, 
noch  im  Tierexperiment  bestatigen.  Insbesondere  ergaben  sich  keine 
Beziehungen  zur  Uramie.  Selbst  wenn  die  Kryoskopie  erhebliche 
Schlackenkonzentration  des  Blutes  nachwies,  blieb  mit  seltenen  Aus- 
nahmen  [Viola  (241)]  der  elektrische  Leitwiderstand  in  normalen 
Grenzen,  ein  Zeichen,  daC  die  Erhohung  des  osmotischen  Druckes  im 
wesentlichen  durch  Haufung  der  Nicht-Elektrolyten,  d.  h.  der  organischen 
Molekiile  zu  stande  kommt  [P.  F.  Richter  und  Roth,  Ad.  Bickel, 
Viola,  Ceconi,  P.  F.  Richter,  F.  Engelmann  (241)].  Dies  stimmt 
mit  den  chemischen  Erfahrungen  iiber  den  Kochsalzgehalt  des  Blutserums 
uberein  (cf.  S.  1032). 

Q.  Toxizlt&t  des  Serums,  Nephrolysine,  interne  Sekretion. 

1.    ToxizitSLt  des  Blutserums. 

Nachdem  das  Suchen  nach  retinierten  Harnbestandteilen  im  Blute 
zwar  manches  positive  Ergebnis  gebracht,  nachdem  aber  weiter  festge- 
stellt  war,  dafi  kein  einzelner  der  chemisch  faCbaren  Substanzen,  wie 
Harnstoff,  Kreatinin,  Kali-  und  andere  Salze  etc.  fur  die  schweren  \  er- 
giftungserscheinungen  der  Uramiker  verantwortlich  gemacht  werden 
konnte,  suchte  man  den  allgemeinen  Giftwert  des  Serums  festzustellen 
und  ihn  mit  demjenigen  gesunder  Menschen  zu  vergleichen.  Man  ver- 
zichtcte  dabei  auf  genauere  Kenntnis  der  chemischen  Natur  des  Giftes, 
dies  spaterer  Forschung  iiberlassend.  Die  von  Bouchard  iur  die  Ilarn- 
untersuchung  empfohlene  Methode  (cf.  S.  1020)  wurde  von  Rum  mo  und 
Bordoni  (242)  zuerst  auf  die  Pnifung  des  Blutserums  ijbertragen.     Da 
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(lie  Giftigkeit  des  Serums  durch  langere  Erhitzung  auf  60^  aufgehoben 
oder  wenigstens  stark  abgeschwacht  wird,  erkannte  raan  schon  friili- 
zeitig  die  EiweiUkorper  als  ihren  Tr^ger,  was  angesichts  der  neuen  bio- 
cheiiiischen  Untersuchungen  iiber  die  Wirkung  freniden  EiweiBes  auf  den 
Tierkorper  nicht  mehr  verwundern  kann.  Nach  der  Zusamnienstelluns: 
von  H.  StrauC  (203)  liegt  die  norraale  Toxizitat  des  mensehlichen  Blut- 
serums  fiir  Kaninchen  zwischen  8  und  24,  gewohnlich  zwischen  10  und  20. 
d.  h.  8  bis  24  ccm  Blutserum  sind  notig,  ura  1  Kilo  Tier  zu  toten. 
Es  sind  nun  bei  Nierenkranken  mit  und  ohne  Uraniie,  ferner  bei 
Eklamptischen  eine  groBe  Zahl  derartiger  Versuche  ausgefiihrt,  die  aber 
untereinander  nicht  gut  vergleichbar  sind,  weil  sehr  viel  von  der  Technik 
und  Geschicklichkeit  des  Experimentators  abhangt.  Die  Versuche  und 
die  daraus  abgeleiteten  Schliisse  haben  demgeraaB  auch  von  niancher 
Seite  eine  scharfe  und  wohlberechtigte  Kritik  erdulden  raiissen  [A.  Albu, 
C.  A.  Herter,  G.  Ascoli  (243)].  Trotz  aller  Mangel  der  Methode 
scheint  es  aber  doch  sicher  gestellt.  daB  die  Serotoxizitat  bei  Nephritis 
haufig  den  norraalen  Wert  iibersteigt  [Bay lac,  Du mares t,  L.  Ber- 
nard, A.  Albu,  Charrin,  Roger,  Rouma,  M.  Loeper,  H.  StrauB 
(244)].  Unzweifelhafte  und  charakteristische  Verschiedenheiten  bei  Ur- 
amischen  und  Nicht-Uramischen  ergaben  sich  aber  nicht.  Neuerdings 
betont  H.  StrauB,  daB  im  allgemeinen  die  Serotoxizitat  bei  Schrurapf- 
niere  groBer  sei,  als  bei  parenchymatoser  Nephritis.  Bei  der  auBer- 
ordentlichen  Verschiedenheit  der  Werte,  die  die  einzelnen  Autoren  fanden. 
hat  es  keinen  Zweck,  Zahlen  anzufiihren. 

Obwohl  die  biologische  Bedeutung  noch  ganzlich  unklar,  muB  hier 
doch  eingeschaltet  werden,  daB  das  von  uramischen  Nierenkranken  ge- 
wonnene  Blutserum  manchmal  abnorme  hamolytische  Eigenschaften  zeigt. 
Inaktiviertes  Uramieserum,  zu  aktivem  Menschenserura  zugefiigt,  bob  die 
hamoiytischen  Eigenschaften  desselben  manchmal  auf  [E.  NeiBer  und 
H.  Doring,  A.  Laqueur,  E.  Hedinger,  E.  Wolze  (245)].  Dies  ist 
aber  nach  F.  Micheii  und  H.  Senator  (246)  keine  regelmaBige  Er- 
scheinung. 

2.    Nephrolysine. 

An  die  Entdeckung,  daB  Zellenbrei  dem  Serum  der  damit  behan- 
delten  Tiere  die  Eigenschaft  verleiht,  auf  Zellen  der  injizierten  Art  spe- 
zifisch  zytolytisch  einzuwirken,  haben  sich  Arbeiten  iiber  Nephrotoxine 
angeschlossen,  die  zwar  an  Widerspriichen  noch  reich  sind,  aber  doch 
schon  viel  Interessantes  brachten  und  auch  fiir  die  Zukunft  eine  gute 
Ausbeule  versprechen. 

Man  brachte  die  eine  Niere  zur  Degeneration,  sei  es  durch  Unter- 
bindung  des  Ureters,  sei  es  durch  Abbindung  des  Hilus.  Man  erwartete. 
daB  aus  dem  degenerierenden  Organ  StofTe  in  das  Blut  aufgenonnnon 
wiirdon(Autonephrotoxine),  die  die  andereNiere  schadigen[J.Castaigne 
und  F.  Rathery,  Ascoli  und  Figari,  J.  Albarran  und  L.Bernard, 
r.  Fiori,  G.  Anzilotti,  R.  M.  Pearce  (247)].  Wenn  auch  hier  und 
da  voriibergehend  leichte  Albuminuric  aus  der  zvveiten  Niere  auftrat,  .^o 
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kam  es  doch  nicht  zu  Erscheinungen,  die  an  Giftwirkung  erinnerten. 
Deutlicher  sollen  dieselben  sein,  wenn  das  der  Resorption  iiberlassene 
Organ  vorher  in  einen  krankhaften  Zustand  versetzt  wurde  [E.  de 
Renzi  (248)]. 

Man  injizierte  Blutserum  von  Tieren  nach  Ureteren-  oder  Hilus- 
Unterbindung,  oder  nach  einseitiger  Nierenexstirpation  anderen  Tieren  der 
gleiehen  Gattung  [Nefedieff,  Gastaigne  und  Rathery,  Fiori,  An- 
zilloti,  Ascoli  und  Figari,  Alberran  und  Bernard,  Pearce  (249)], 
oder  man  benutzte  dazu  den  ausgepreCten  Nierensaft  (Gastaigne  und 
Rathery,  Fiori,  Pearce),  oder  man  hnplanticrte  Organstucke  [T.  Sil- 
vestri  (250)].  Es  wurde  gepruft,  ob  hierdurch  die  Nieren  des  zweiten 
Tieres  in  spezifischer  Weise  durch  Isonephrotoxine  geschadigt  wiirden. 
Obwohl  bier  und  da  leichte  Albuminurie  auftrat,  wie  sie  auch  sonst 
nach  Seruminjektionen  besonders  bei  Kaninchen  ofters  beobachtet  sind^ 
sind  wahre  nephrotoxische  Erscheinungen  auf  diesem  Wege  nicht  erzielt 
worden  (cf.  die  sorgfaltige  Kritik  der  friiheren  Versuche  bei  Pearce). 
Man  injizierte  den  Nierensaft  eines  Tieres  Tieren  einer  anderen 
Spezies  und  suchte  festzustellen,  ob  die  Niere  des  mit  dem  Safte  be- 
handelten  Tieres  spezifisch  geschadigt  werde  (durch  Heteronephrotoxine) 
[Lindemann,  Nef6dieff,  Gastaigne  und  Rathery,  Maragliano, 
Ascoli  und  Figari,  Bierry,  A.  Schiitzc,  Pearce  (251)].  Obwohl 
manche  Versuche  fehlschlugen,  wurden  doch  hauCg  besonders  bei  Ka- 
ninchen, denen  man  Hundenicre  injizierte,  unzweifelhaft  toxische  Nephri- 
tiden  erzeugt.  Pearce  erhielt  auch  dann  positive  Resultate,  wenn  er 
die  Niere  vor  der  Auspressung  sorgfaltig  mit  GlNa-Losung  auswusoh. 
Die  Rinde  war  von  starkerer  Wirkung  als  das  Nierenmark. 

Man  injizierte  das  Serum  von  Tieren,  die  nach  der  eben  geschil- 
derten  Methode  vorbehandelt  waren,  anderen  Tieren  gleicher  Spezies  und 
priifte  damit,  ob  sie  eine  heteronephrotoxische  Substanz  enthielten. 
Bierry  meldet,  dadurch  schwere,  Pearce  nur  sehr  leichte  Schadigung 
der  Nieren  erzielt  zu  haben.  Nach  G.  Gafiero  (252)  sind  jene  zyto- 
toxischen  Sera  nicht  streng  spezifisch,  sondern  schadigen  auch  andcre 
Gewebe  auBer  den  Nieren. 

Man  injizierte  das  Serum  von  Tieren,  deren  Nieren  durch  Gifte 
(Ghromsaure)  in  Entzundung  versetzt  waren,  anderen  Tieren  der  gleichen 
Spezies  und  sah  damach  Albuminurie  auftreten  [W.  Lindemann  (250)]. 
Andererseits  soil  der  Prefisaft  von  Schweinenieren  die  Albuminurie  ne- 
phritisch  erkrankter  Menschen  herabgesetzt  oder  vertrieben  haben  [Re- 
naut,  Busscher  (253)]. 

Man  injizierte  das  Serum  von  Hunden,  die  an  spontaner  chronischer 
Nephritis  erkrankt  waren,  anderen  Hunden.  Pearce  beobachtete  dar- 
nach  mehrfach  schwere  Albuminurien;  die  Nieren  boten  mikroskopisoh 
das  gewohnliche  Bild  der  Entziindung  dar.  Ghronische  Veranderungen 
der  Nieren  konnten  nicht  erzeugt  werden. 

Von  diesen  Untersuchungsreihen  sind  die  beiden  letztcn  fiir  den 
Kliniker  die  weitaus  wirhtigsten.    Welohe  Bedeutung  dem  weiteren  Aus- 
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bau  dieser  Forschungen  fiir  die  Pathologic  und  vielleicht  die  Therapie 
der  Nierenkrankheiten  zukommen  wird,  lafit  sich  heute  noch  nicht  iiber- 
sehen.  Zur  genaueren  Orientierung  iiber  die  bisherigen  therapeutischen 
Versuche  sei  auf  das  mustergiltige  und  erschopfende  Saramelreferat 
M.  Kanfmanns  (253a)  verwiesen. 

3.   Innere  Sekretion  der  Nieren. 

In  gewissem  Zusammenhang  rait  den  Erfahrungen  iiber  Nephrotoxine 
stehen  die  Lehren  iiber  innere  Sekretion  derselben.  Brown-Sequard 
(254)  knupfte  an  die  auch  durch  G.  Ascoli  (255)  bestatigte  Erfahrung 
an,  daC  Tiere  nach  doppelseitiger  Nephrektomie  friiher  zu  Grunde  gehen, 
als  nach  Ureterenunterbindung;  die  Retention  von  Schlacken  sei  in  beiden 
Fallen  die  gleiche,  dagegen  falle  bei  der  Nierenexstirpation  gleiehzeitig 
die  ^interne  Sekretion"  der  Nieren  aus.  Durch  diese  werde  ein  Kr  das 
Leben  wichtiger  Stoff  in  das  Blut  geliefert,  iihnlich  wie  bei  der  Schild- 
driise.  Ersetze  man  denselben  bei  nephrektomierten  Tieren  durch  In- 
jektion  von  NierenpreBsaft  oder  von  norraalem  Serum,  so  dauere  das 
Leben  ebenso  lange  oder  noch  langer,  als  bei  doppelseitiger  Ureteren- 
unterbindung. Selbst  wenn  die  Tiere  schon  ins  Stadium  der  Somnolenz 
und  des  Cheyne-Stokesschen  Atmens  gekommen,  kehrte  nach  solchen 
Injektionen  normaler  Atmungstypus  zuriick  [E.  Meyer  (256)].  Angesichts 
der  mangelhaften  Kenntnisse  iiber  das  Wesen  der  Uramie  entstand  hieraus 
weiter  die  Lehre,  daC  die  Uramie  viel  mehr  durch  allmahlige^  Versiegen 
der  intemen  Sekretion  der  kranken  Nieren  hervorgerufen  werde,  als 
durch  Retention  normaler  StofFwechselprodukte.  Mit  diesen  Fragen,  die 
gewiC  reizvoU  waren  und  neue  Ausblicke  eroflheten,  haben  sich  in  der 
Folge  viele  xVutoren  beschaftigt  [E.  Vanni  und  G.  Manzini,  G.  Ajello 
und  C.  Parascandolo,  Vitzou,  Maragliano,  Chatin  und  Guinard, 
Bozzolo,  Gilbert  und  Carnot  (257)].  Es  ist  aber  so  wenig  zuver- 
iassiges  daraus  hervorgegangen;  daC  das  Problem  heute  noch  nicht  uber 
den  hypothetischen  Standpunkt  Brown-Sequards  hinaus  gefordert 
worden  ist.  Nur  muB  berichtet  werden,  dafi  man  in  dem  NierenpreBsafte, 
der  das  Material  fur  die  interne  Sekretion  enthalten  soil,  eine  Substanz 
kennen  lemte,  die  den  Blutdruck  erhoht  [E.  Meyer,  Ascoli  und  Fi- 
gari,  Ch.  Livon,  R.  Tigerstedt  und  P.  G.  Bergmann,  Riva- 
Rocci  (258)].  Den  gleichen  Effekt  soil  das  heteronephrotoxische  Serum 
haben,  was  freilich  von  Pearce  bestritten  wird.  Die  Resorption  der 
drucksteigernden  Substanz,  die  nach  G.  Ascoli,  Riva-Rocci  und 
Maragliano  in  kranken  Nieren  vermehrt  ist,  wird  mit  der  hoheren 
GefaBspannung  und  der  Herzhypertrophie  der  Nephritiker  in  Zusammen- 
hang gebracht.  Trotz  der  fleiBigen  und  miihsamen  Untersuchungen 
stehen  wir  auch  hier  erst  am  Anfange  der  Forschung  und  konnen  die 
zukiinftigen  Aussichten  der  neuen  Lehre  noch  nicht  diskutieren. 
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H.  Die  ElweiOkorper  des  Blutserums. 

1.   Albumin  und  Globulin. 

Untersuchungen  iiber  die  Mischung  der  EiweiCkorper  ira  Blutserum 
soUten  lehren,  ob  aus  krankhaft  verandertem  MischuDgsverhaltnis  der 
normalen  EiweiJSkorper  oder  aus  dera  Auftreten  neaer  Substanzen  eine 
Erklarung  fur  die  Genese  der  Albuminurie  und  fiir  ihr  quantitativ  so 
verschiedenes  Verhalten  zu  gewinnen  seien.  Dies  erinnert  an  die  Lehre 
Semmolas  (259),  der  die  nephritische  Albuminurie  mehr  von  „dyskra- 
sischer"  Aenderung  der  Blutmischung  als  von  Undichtigkeit  des  Nieren- 
filters  ableitete.  Die  Resultate  sind  einstweilen  nicht  sehr  wcittragend. 
Die  meisten  beziehen  sich  aut  das  Verhaltnis  von  Serumalbumin  zu  Serum- 
globulin,  das  im  normalen  Blute  1,5  bis  2,0  :  1  betragt.  Im  Blute  der 
Nephritiker  sind  haufig  Abweichungen  gefunden,  die  —  wo  vorhanden  — 
stets  in  der  Richtung:  relative  Globulinvermehrung,  relative  Serinverar- 
mung  lagen  [Mya  und  Viglezio,  A.  Czatary,  E.  Freund,  Estelle, 
F.  Erben  (260)].  Das  Verhaltnis  wuchs  bis  zu  2,5  und  3,0:1  und 
dariiber.  Die  Untersuchungen  sind  teils  am  Blutserum,  teils  an  Trans- 
sudaten  und  Oedemflussigkeiten  ausgefiihrt.  Die  Globulinvermehrung 
darf  aber  nicht  als  konstante  Begleiterscheinung  der  Nephritis  betrachtet 
werden  [v.  Limbeck  und  F.  Pick,  J.  Joachim  (261)],  und  es  ist  noch 
ganzlich  unklar,  warum  man  die  Mischungsanomalie  das  eine  Mai  an- 
trifft,  das  andere  Mai  vermiUt  (cf.  Hypothese  von  Erben,  S.  971);  ins- 
besondere  lieBen  sich  keine  sicheren  Beziehungen  zur  Art  und  Schwere 
der  Xierenkrankheit  erkennen,  nur  scheint  die  Globulinvermehrung  bei 
Amyloidosis  selten  zu  fehlen.  Es  ist  verlockend,  hiermit  den  Globulin- 
reichtum  des  Hams  bei  Amyloiddegeneration  in  ursachlichen  Zusammen- 
hang  zu  bringen  (cf.  S.  1010).  Bei  anderen  Nierenkrankbeiten  hat  sich 
ein  Parallelismus  zwischen  den  Mischungsverhaltnissen  in  Blut  und  Harn 
nicht  ermittein  lassen. 

Neuerdings  wurde  auch  der  Euglobulinfraktion  des  Globulins  be- 
sondere  Aufmerksamkeit  gewidmet.  Sie  machte  in  zwei  Beobachtungen 
Joachims  40  und  60%  des  Globulins  aus  (normal),  wahrend  in  dem 
gleichzeitig  untersuchten  Harn  Euglobulin  fehlte.  Ich  stellte  weiter  oben 
zur  Diskussion,  ob  nicht  eine  Abartung  des  normalen  BluteiweiBes  der 
Ausgangspunkt  der  nicht-nephritischen  Albuminuria  adolescentium  sei 
(S.  1012).     Den 

2.   Fibringehalt 

bei  Nephritis  bestimmten  E.  Biernacki  (262)  und  Th.  Pfeiffer  (263). 
Wesentliche  Abweichungen  vom  normalen  ergaben  sich  nicht.  Doch  fand 
Biernacki  in  einem  Falle  von  schwerer  Nephritis  (3  Wochen  vor  dem 
Tode)  nur  0,0981  %  Fibrin,  d.  h.  etwa  40  <>/o  des  normalen  Gehaltes. 
Er  bezeiohnet  starke  Fibrinabnahme  als  signum  mali  ominis.  Die  immer- 
hin  sparlichen  Untersuchungen  verdienen  fortgesetzt  zu  werden,  wobei 
sich  die  Methode  Pfeiffer-Fr.  Kraus  wohl  mehr  als  die  von  Biernacki 
empfehlen  diirfte.     A.  Schittenhelm    und  W.  Lutter,   angeregt  durch 
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(lie  wichtigen  L'ntersucliungen  von  P.  Morawitz,  fanden  neuenliniis  b*^i 
Nephritis  niehrfach  erhebliche  Verspatunj^  der  Blurgerinnung  i2f>3a'. 

3.  Viskositm. 

An  dieser  Stelle  miissen  aiich  die  Untersuchungen  liber  Visk<)>itai 
des  Blutes  erwahnt  werden,  da  die  ^Transpiration'^  des  Bluti^s 
(Poi senile)  niit  dem  EiweiCgehalt  iind  mit  der  EiweiUraischung  in  Zu- 
samnienhang  steht.  Ewald  vennutete,  die  erhohte  innere  Reibunir 
des  Blutes  konne  AnlaC  zur  Herzhypertrophie  der  Nierenkrankheiten 
werden.  Mit  verbesserter  Methode  hat  diese  Frage  diirch  C.  Hirsch 
und  K.  Beck  (264),  ferner  J.  Bence  (265)  cine  sorgfaltige  Bearbeitung 
gefunden.  Unter  24  Fallen  von  Nierenkrankheiten  lag  die  Viskositat  des 
Blutes  21  mal  in  normalcr  Breite;  bei  2  Uramikern  war  sie  erhohi. 
Auch  bei  Eklampsie  war  die  Viskositat  normal  [Kroenig  (266)].  Aus 
den  Ergebnissen  schliefien  die  VerfavSser  und  H.  Senator  r267)  mil 
Recht,  daB  aus  dem  Verhalten  der  Viskositat  des  Blutes  die  Herzhyper- 
trophie nicht  erklart  werden  konne. 

4.   Albumosen. 

Als  auBerst  seltene  Befunde  seien  hervorgehoben  das  Auftreten  von 
Albumosen  im  Plasma  bei  Schrumpfniere  [0.  Schumm  (268)J  und  da^ 
Vorkommen  einer  milchigen,  durch  EiweiB  in  feinster  Fallung  bedingte 
Triibung  desselben  [Debove  i269)]. 

J.   Farbstoffe,  Zucker,  Felt. 

1.   Serochrom. 

Nach  Gilbert  und  Herscher  (270)  und  nach  H.  StrauB  r2U8i 
ist  das  Blutserura  bei  Schrumpfniere  normal  oder  starker  als  normal 
gefarbt.  Die  beiden  franzosischen  Autoren  meinen,  daB  der  Farbstoff 
von  der  kranken  Niere  schlechter  ausgeschicden  werde  und  im  Blute 
sich  anhaufe.  Die  oft  sehr  helle  Farbe  des  Schrumpfnicrenharns  wird 
damit  in  Zusammenhang  gebracht.  Bei  parenchymatoser  Nephritis  mit 
Oedemen  haben  Blutserum  und  Oedemfliissigkeit  eine  hellere  Farbe. 
Dies  hangt  wohl  von  dem  hoheren  Verdiinnungsgrade  (Hydramio  ab. 

2.    Zucker  im  Blutserum. 

Nachdem  die  alten  Beobachtungen  iiber  den  EinfluB  von  Nieren- 
schrumpfung  auf  die  Glykosurie  der  Diabetiker  in  letzter  Zeit  neues  Inter- 
esse  erweckt  (cf.  Diabetes),  ist  auch  bei  nicht-diabetischen  Nierenkranken 
der  Blutzucker  ofters  bestimmt  worden.  Es  liegen  vereinzelte  Angaben 
iiber  abnorra  hohen  Zuckergehalt  des  Blutserums  vor  [Lepine.  A  chard 
(271)].  DocJi  haben  sich  in  zahlreichen  anderen  Untersuchungen  sowohl  im 
Blutserum  wie  in  Transsudaten  und  Oedemfliissigkeiten  bei  Nierenkranken 
durchaus  normale  Zahlen  erge])cn  [Bock.  Trinkler,  H.  StrauB,  F.  Rot- 
mann  (272)].  Die  gefundenen  Werte  schwanken  zwischen  0,05  und  O.Ioo/q. 
Fnsere  eigenen  Normalzahlen  sind  0,08—0.09  ^/q  (cf.  Kap.  Diabetes). 

Dieses  Resultat  war  zu  erwarten.  da  fiir  die  Vermehrung  des  Blut- 
zuckers    bei  Nephritikern,    nach    unseren  Kenntnissen  iiber  den   Kohlen- 
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hydrathaushalt,  gar  kein  Grund  vorliegt..  Ausnahinen  werden  bei  genauer 
Priifutig  aller  Verhaltnisse  ihre  Aufklarung-  linden;  der  Patient  von 
A  chard  (0,51%  Zucker  im  Blute!)  war  friiher  diabetisch.  A  chard 
nimmt  an,  daB  die  Nieren  bei  ihrer  Erkrankung  fiir  Zucker  undurch- 
gangig  geworden  seien.  Ich  selbst  verfiige  uber  eine  i3eobachtung,  die 
einen  Diabetiker  betraf,  der  in  Coma  uraemicura  (nicht  Coma  diabe- 
ticura!)  starb.  Der  Urin  enthielt  1,4  %  Zucker,  das  Blut  zu  gleicher 
Zeit  0,85  %!     Vgl.  Kap.  Diabetes. 

AuBer  Dextrose  wurde  im  Blutserum  von  Nierenkranken  von  11. 
StrauB  (203)  auch  Lavulose  gefunden,  nachdem  vorher  schon  mein 
friiherer  Assistent  M.  Piekardt  (273)  in  Aszites  und  in  Pleuraexsudaten 
dieselbe  entdeckt  hatte.  Welche  Bedeutung  diesem  Befunde  zukomrat, 
bleibt  einstweilen  unklar.     (Konf.  Kap.  Diabetes  im  II.  Bande.) 

Ganz  unabhangig  vom  Blutzucker  ist  die  Erscheinung,  daB  Nephri- 
tiker  haufig  nach  Phloridzininjektion  gar  keine  oder  erst  verspatet  Gly- 
kosurie  bekommen.  Dies  beruht  auf  einer  Insuffizienz  des  Nierenepithels. 
Man  hat  darauf  eine  besondere  Methode  zur  Abschatzung  der  Nieren- 
insuffizienz  gegriindet,  die  sich  besonders  zu  bewahren  scheint,  wenn  die 
Leistungen .  der  rechten  und  der  linken  Niere  miteinander  verglichen 
werden  soUen.  Im  einzelnen  verweise  ich  beziiglich  der  Phloridzin- 
Glykosurie  auf  die  von  0.  Loewi  bearbeitete  Toxikologie  des  Stoff- 
wechsels. 

3.    Fett 

Ueber  den  Fettgehalt  des  Blutes  findet  sich  bei  M.  Boenniger 
(274)  eine  Analyse;  er  fand  1,10%,  d.  h.  eine  nicht  unbetrachtliche 
Vermehrung.  Seine  Normalzahlen  sind:  0,75  bis  0,85%.  Nahere  An- 
gaben  iiber  den  KrankheitsfaU  fehlen.  Auch  diese  Frage  ist  nicht  dis- 
kussionsreif. 

Ob  mit  einem  hoheren  Fettgehalt  des  nephritischen  Blutes  das  Auf- 
treten  von  Fett  im  Urin  zusammenhangt,  kann  gleichfalls*  noch  nicht 
entschieden  werden.  H.  Winternitz  (274)  fand  bei  seinen  Versuchen 
iiber  Jodipin  die  gesunde  Niere  vollig  fettdicht;  bei  einigen  Nephritikem 
trat  etwas  von  Jodipin  in  den  Harn  iiber,  bis  zu  10  %  der  per  os  dar- 
gereichten  Menge.  Man  darf  daraus  aber  wohl  kaum  mit  Winternitz 
schlieBen,  daB  auch  von  dem  sonstigen  Nahrungsfett  entsprechende  Bruch- 
teile  in  den  Harn  iibertreten.  Das  erkrankte  und  degenerierende  Nieren- 
epithel  hat  vielleicht  fiir  das  Jodfett  eine  besondere  elektive  Anziehungs- 
kraft;  bei  AbstoBung  und  Zerfall  der  Epithelien  tritt  es  dann  in  den 
Harn  iiber.  Wenn  sich  der  Vorgang  in  dieser  Weise  abspielt,  kann  man 
kaum  sagen,  daB  die  kranke  Niere  „fur  Fett  undicht"  sei. 

VI.  Ueber  Urainie. 

Im  Blute  erwartete  man  die  Gifte  zu  finden,  die  zu  den  bekannten 
schweren  Krankheitssymptomen  der  Ncphritiker  fiihren.  Was  wir  klinisch 
mit  dem  Namen  Uramie  belegen,    ist    nur    das    auBerste    Stadium    der- 

Ton  Noorden,  Handbnch  der  Pathologie  des  StofFwechsels.  nn 


1042  Die  Krankheiten  der  Nieren. 

selben  imd  ieh  halte  es  fiir  voUkomnien  gerechtfertigt  und  das  Ver- 
standnis  erleichternd,  wenn  die  Franzosen,  ganz  unabhangig  von  BewuBi- 
seinsstorungen  und  Krampfen,  schon  die  gewohnlichen  Folgeerscheinungen 
der  Nephritis^  wie  erhohter  Blutdruck,  Herzhypenrophie,  Kopfschnierzen. 
Verdauungsstorungen  etc.,  rait  dera  Namen  „petite  ur^mie^  belegeo. 
Welches  sind  die  Gifte?  In  dem  x\bschnitt  iiber  Chenii^  des  Blutes 
wurde  erwahnt,  wie  seit  einem  halben  Jahrhundert  fast  alle  normalen 
Stoffwechselprodukte,  deren  Austritt  die  Nierenkrankheit  erschwert,  der 
Reilu'  nacli  fiir  die  uraniische  Intoxikation  verantwortlich  gemacht 
wurden.  Es  ist  aber  sehr  unwahrscheinlich,  daB  irgend  eines  der  be- 
kannten  Stoffweehselprodukte  in  den  Vordergrund  zu  riicken  ist;  fiir 
raanche  laCt  sich  das  Gegenteil  mit  Bestimmtheit  erweisen,  z.  B.  fQr 
den  Harnstoff.  Wir  streiften  die  Theorien,  die  den  Aramoniak,  das 
Kreatin,  die  Harnsaure,  die  Verminderung  der  Alkaleszenz,  die  Kalisalze. 
die  Chloride,  die  Erhohung  des  osmotischen  Druckes  etc.  als  Ursa<?he 
der  uraniischen  Intoxikation  bezeichneten.  Keine  der  Theorien  hat  sich 
behaupten  konnen. 

Nicht  einmal  die  Sunime  der  Giftwirkiing  aUer  bekannten  harn- 
falligen  Substanzen  reicht  zur  Erklarung  der  uramischen  Intoxikation 
aus,  wie  G.  Ascoli  (8)  mit  eingehender  Kritik  kiirzlich  begriindete. 
Dennoch  kann  man  nicht  sagen,  daB  die  Frage  der  direkten  Giftwirkiing 
von  Retentionsstoffen  durch  diese  negativen  Forschungsresultate  befrie- 
digend  abgeschlossen  seien.  Unsere  Methode  zur  Priifung  des  Giftwertes 
sind  noch  grob  und  mangelhaft.  Vor  allem  ist  ihnen  vorzuwerfen,  daU 
wir  mit  ihnen  nur  akute  Giftwirkungen  hervorrufen,  wahrend  sich  bei 
Nephritis  die  Giftwirkung  kiirzestens  iiber  viele  Tage,  gewohnlich  iiber 
Monate  und  Jahre  verteilt.  Wie  anders  sich  ein  akutes  und  ein 
chronisches  Vergiftungsbild  dem  Kliniker  und  dem  Experimentator  pra- 
sentieren  kann,  lehrt  z.  B.  der  Satumismus. 

Vielleicht  ist  das  Blut  auch  gar  nicht  die  richtige  Stelle,  wo  wir 
die  Gifte  suchen  miissen.  Es  wurde  mehrfach  erwahnt  (cf.  S.  1030 
und  1033),  daB  die  Gewebe  selbst  Schlacken  in  groBer  Menge  aufnehmen 
konnen.  Gewissen  Substanzen  gegen iiber  haben  bestimrate  Zellen  eine 
besondere  Affinitat,  z.  B.  gewisse  Nervenzellen  fiir  das  Morphiura,  andere 
fiir  das  Tetanustoxin.  Wir  suchen  diese  Gifte  umsonst  im  Blute  zu 
einer  Zeit,  wo  lebenswichtige  Zellen  bereits  mit  todlicher  Dosis  beladen 
sind.  In  bezug  auf  die  Stoffwechselschlacken  wurde  ahnliches  vom  Ain- 
moniak  berichtet  (cf.  S.  1031).  Die  Lokalisation  der  Stoffwechselschlacken 
bei  Niereninsufflzienz  und  ihre  topische  Giftwirkung  bedarf  noch  eines 
griindlichen  Studiums.  Bisher  ist  kaum  der  Anfang  dazu  gemacht.  Die 
Aufmerksamkeit  muB  sich  nicht  nur  auf  die  endgiJtigen,  sondem  auch 
auf  die  intermediaren  Abbauprodukte  des  Stoffwechsels  rich  ten.  ^^ir 
werden  dann  vielleicht  erfahren,  daB  die  Ablagerung  und  cheniiscbe 
Bindung  von  Schlacken  in  den  Zellen  (hesonders  des  Nervensystenisi. 
also  am  eigentlichen  Orte  ihrer  Giftwirkung,  an  ganz  bestinimte  ^o^ 
bedingungen  gekniipft  ist,    so    daB    nicht    nur    die  Massenhaftigkeit  der 
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Retention,  sondern  auch  der  jeweilige  Zustand  der  Zellen  raaUgebend  ist. 
AVir  Averden  auch  zu  priifen  haben,  in  welcher  Art  und  in  welchem 
L'mfang  andere  Drflsen,  z.  B.  die  SchilddriJse,  die  Nebennieren  etc., 
durch  Ueber-  oder  Unterproduktion  ihrer  Safte,  durch  Giftbildung  oder 
durch  Entgiftung  auf  die  Retention  von  Stoffwechselschlacken  reagieren. 
Wenn  wir  derartige  neue  Faktoren,  die  fiir  den  Verlauf,  den  Ausbruch 
und  die  Verhiitung  der  uramischen  Intoxikation  voraussichtlich  niaUgebend 
sind,  kennen  gelernt  haben,  wird  es  uns  nicht  mehr  wunderbar  erscheinen, 
daC  weder  das  Defizit  in  der  Stoffwechselbilanz,  noch  die  quantitative 
Blutanalyse  uns  einen  richtigen  MaJJstab  und  eine  befiiedigende  Erklarung 
fiir  die  uramische  Intoxikation  an  die  Hand  gibt. 

Nach  allem  diesen  halte  ich  es  nicht  fiir  erlaubt,  betreffs  der  Ur- 
amie  schon  jetzt  den  alten  Begrifif  der  Schlackenvergiftung  liber  Bord  zu 
werfen  —  Ascoli  (3)  geht  darin  viel  zu  weit  —  und  die  uramische 
Intoxikation  mit  aller  Gewalt  auf  eine  neue  Basis  zu  stellen.  Freilich 
liegen  manche  Anzeichen  vor,  daB  das  alte  durch  neues  erganzt  werden 
niuU.  Die  Lehre  von  der  internen  Sekretion  der  Niere,  so  mangelhaft 
auch  heute  noch  ihre  Stiitzen  sind,  die  interessanten  Forschungen  iiber 
Nephrolysine  eroffnen  Ausblicke  in  die  Zukunft.  Von  unzweifclhaft 
heuristischem  Werte,  regen  sie  zu  neuer  Forschung  an;  doch  ware  es 
verfriiht,  schon  heute  eine  neue  Theorie  der  nephritischen  und  uramischen 
Intoxikation  darauf  zu  griinden. 

VII.  Ueber  die  Entstehung  der  Oedeme. 

Die  Lehre  von  den  nephritischen  Oedemen  hat  unter  theoretischen 
Einheitsbestrebungen  viel  gelitten,  d.  h.  haufig  wurde  der  Fehler  gemacht, 
die  Oedembildung  von  einheitlichem  Standpunkt  aus  erklaren  zu  wollen 
und  eine  fur  manche  Zustande  zweifellos  richtige  Theorie  ganzlich  bei 
Seite  zu  schieben,  weil  sie  offenbar  fiir  andere  Falle  nicht  paJJte.  So 
ist  es  z.  B.  der  alten,  auf  einfachen  klinischen  Beobachtungen  fuBenden 
Theorie  ergangen,  die  aussagte:  bei  Nephritis  kann  die  kranke  Niere 
das  AVasser  nicht  voUstandig  ausscheiden;  daherhauftes  sich  in  Gemein- 
schaft  mit  anderen  harnfalligen  Substanzen  in  Blut  und  Geweben  an, 
Hydramie  erzeugend  und  zu  Haut-  und  Hohlenhydrops  fiihrend.  Bei 
Herzkranken  zweifelt  niemand  an  der  Richtigkeit  dieser  einfachen  Auf- 
fassung;  bei  Nephritis  wurde  sie  angezweifelt  oder  doch  nur  fiir  jene 
Fiille  von  Schrumpfniere  zugelassen,  wo  gegen  Ende  des  Lebens  mehr 
die  Herzschwache,  als  die  Niereninsuffizienz  das  Krankheitsbild  beherrscht. 
Zum  Beweise  ihrer  Ilinfalligkeit  sollten  die  bekannten  und  in  ihren 
Grundziigen  vielfach  bestatigten  Experimente  von  J.  Cohnheim  und 
L.  Lichtheim  (275)  dienen  und  ferner  die  Tatsache,  daB  bei  nicht- 
nephritischer  akuter  Anurie,  selbst  wenn  sie  sich  iiber  viele  Tage  hin- 
zieht,  kein  Oedem  entsteht.  Die  Beweiskraft  des  Cohnheim  -  Licht- 
heimschen  Tierexperimentes  fiir  die  Pathologic  des  Menschen  wird  mit 
Reoht  bestritten.     Der  Gegensatz  zwischen  dem,  wa^  die  beiden  Forscher 
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bei  der  akuten  experimentellen  Hydramie  und  Plethora  fanden  und  dera, 
was  man  beim  Menschen  beobachtet,  ist  gar  nicht  so  tiefgreifend,  wie 
anfangs  schien.  Pathologisclie  extravaskulare  Hydropsien  fanden  Colin- 
heim  und  Lichtheim  auch;  nur  der  Hydrops  anasarca  blieb  aus.  Dies 
zeigt,  daB  iiberschussigea  Wasser  bei  dem  vorher  gesunden  Tiere  andere 
Wege  bevorzugt,  als  beim  Menschen,  und  daB  insbesondere  die  Haut  der 
Tiere  der  Transsudation  groBeren  Widerstand  entgegensetzt,  als  die  des 
Menschen  (s.  auch  S.  1006). 

Neuerdings  gelang  es  P.  F.  Richter  (275a),  mittels  Uransalzen  bei 
neun  vergifteten  Tieren  einen  nephritischen  Hydrops  anasarca  zu  erzeugen, 
was  die  experimentelle  Pathologic  bis  dahin  vergeblich  angestrebt  hatte. 
In  den  Versuchen  war  deutlich  die  GroBe  der  Wasserzufuhr  maBgebend 
fiir  die  GroBe  der  Oedeme  und  Transsudate.  Auch  ClNa,  den  uran- 
vergifteten  Tieren  dargereicht,  fiihrte  zu  Oederaen,  aber  nur,  wenn  reich- 
licher  WassergenuB  nebenher  ging. 

Ganz  verfehlt  ist,  wenn  die  Gegner  der  mechanischen  Wasserstauungs- 
theorie  sich  auf  die  akute,  nichtnephritische  Anurie  oder  auf  die  akute 
Sublimat-Nephritis  berufen.  Da  komrat  es  nicht  zu  Oedemen,  weil  die 
Leute  nicht  viel  Nahrung  und  Fliissigkeit  zu  sich  nehmen  oder  bei  sich 
behalten,  und  dann  kann  sich  iibersehiissiges  Wasser  auch  nicht  in  Blut 
und  Geweben  ansammeln.  Wenn  wir  aber  einen  oligurischen  Nephri- 
tiker  „zur  Auspiilung  der  Nieren''  groBe  Mengen  von  Milch  und  Mineral- 
wassor  verabfolgen,  so  liegen  die  Dinge  sofort  anders.  Da  die  Wasser- 
abdunstung  durch  die  Lungen  eine  nahezu  konstante  GroBe  ist  und  mehr 
von  auBeren  Vcrhaltnissen  (Feuchtigkeitssattigung  der  umgebenden  Luft), 
als  von  korperlichen  Zustanden  abhangt,  und  da  die  Hautperspiration  bei 
Nephritikern  sicher  nicht  vermehrt  ist,  da  ferner  der  Darm  nur  aus- 
nahmsweise  die  Rolle  der  Entwasserung  ubernimmt,  so  kommt  es  aus 
rein  mechanischen  Griinden  zu  einer  Storung  der  W'asserbilanz,  genau 
wie  bei  Herzkranken  und  bei  den  uranvergifteten  Tieren  Richters.  Es 
hieBe  den  Wald  vor  lauter  Baumen  nicht  sehen,  wenn  man  leugnen 
wollte,  daB  neben  anderen  Faktoren  das  einfache  MiBverhaltnis 
zwischen  Wasserzufuhr  und  W^asserausscheidungskraft  der 
Nieren  in  alien  Fallen  von  nephrogener  Wassersucht  eine  bedeutsame 
Rolle  spielt,  und  ich  habe  mehrfach  darauf  hingewiesen,  welche  therapeu- 
tische  Konsequenzen  daraus  zu  ziehen  sind  (auch  bei  akuter  Glomerulo- 
nephritis) [v.  Noorden,  P.  F.  Richter  (275b)]. 

In  manchen  Punkten  w^eicht  aber  der  renale  Hydrops  von  dera  kar- 
dialen  ab.  Da  sind  zunachst  Unterschiede  in  der  Zusaramensetzung  des 
Blutes  bei  Nieren-  und  Herz wassersucht.  Bei  nephritischen  Oedemen 
ist  das  Blut  in  viel  hoherem  Grade  hydramisch.  Dies  fiihrte  seiner  Zeit 
zu  der  Theorie,  daB  Hydramie  die  Ursache  der  nephrogenen  Oedeme  sei. 
In  dieser  Allgemeinheit  ist  die  Theorie  nicht  aufrecht  zu  halten,  denn 
erstens  gibt  es  auch  nephritische  Oedeme  ohne  ausgesprochene  Hydramie 
[v.  Jaksch,  W.  Bruner  (276)],  und  in  den  hier  maBgebenden  Fallen  von 
akuler  Nephritis  pflegt  stiirkere  Hydramie  sich  niemals  vor  den  Oedemen 
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zu  entwickein  [H.  Senator  (277)],    ferner    gibt  es  Falle  von  Hydramie 

ohne  Oedeme  [Benczur  und  Csdtary,  Ochremowsky  (278)],  z.  B.  be- 

halten  Kranke  mit  parenchymatoser  Nephritis,    wenn    die    Krankheit    in 

sekundare    Schrumpfung    iibergeht    und    die    Leiite    langst  odemfrei  ge- 

worden  sind,  noch  lange    eine  hydramische  BlutbeschafTenheit  bei.     Und 

drittens  sind  auch  bei  gleichzeitigem  Bestehen  von  Oedem  und  Hydramie 

zwar  gleichsinnige  Schw^ankungen,    aber    durchaus    keine  parallelen  Ver- 

schiebungen  die  Kegel  (cf.  S.  1024).     Bei  voller  Wvirdigung  dieser  Ein- 

wande  laCt  sich  aber  nicht  ablehnen,  daB  doch  ein  gewisser,  wenn  auch 

noch  so  ge ringer  Grad  von  Hydramie  der  Wasserablagerung  in  den  Ge- 

weben  vorausgehen  muJJ;    er  mag  ganz    voriibergehend    sein,    und    fallt 

vielleicht  nur  in  die  Zeit,  die  der  Getrankaufnahrae  und  Wasserresorption 

aus  deni  Verdauungskanale  folgt.     Die  Niere    arbeitet    in    diesen  Fallen 

von  akuter  und  chronisch-parenchymatoser  Nephritis  zu    langsam    (nach 

MaBgabe    des    sogen.  „Verdiinnungsversuches");     der    osmotische  Druck 

des  Blutes  soil  aufrecht  erhalten  werden,  das  iiberschiissige  Wasser  wird 

in  die  Gewebe  abgestoBen,     So  diirften  sich  die  VorgSnge  bei  der  Herz- 

wassersucht  abspielen,,  und  es  liegt  kein  Grund  vor,  das  gleiche  als  mit- 

wirkenden  Faktor  bei  der  Nierenwassersucht  zuzulassen.    So  laBt  sich  er- 

klaren,  warum  man  im  Beginn  der  akuten  Nephritis  zwar  schon  Oedem, 

aber    noch    keine    Hydramie    antrifft.     Im  weiteren  Verlaufe  leidet  auch 

das  Blut  unter  dem  zwiefachen  Wasserzuzug,  aus  dem  Verdauungskanal 

und  aus  den  Geweben,    und  unter  der  unvollstandigen  Entlastung  durch 

die  Nieren.     Es  kommt  zur  Hydramie.     Wenn  diese  hohere  Grade,    als 

bei  hydropischen  Herzkranken  erlangt,    so    darf   man  zur  Erklarung  die 

EiweiBverluste  nicht  auBer  acht  lassen.     Die  Hydramie  geht  immer  mit 

Hypalbuminamie  einher,  wie  v.  Jaksch  (188)  zuerst  einwandsfrei  nach- 

wies;  bei  Durchsichtung   eines  groBen    einheitlich  untersuchten  Materials 

ergaben  sich  auch  deutliche  Beziehungen    zwischen    den  EiweiBverlusten 

und  der  Hydramie  [Dieballa  und  v.  Ketly  (188)].     Dabei  wurde  aller- 

dings  nicht  beriicksichtigt,    ob  auch  die  eiweiBarme  Emahrung,    die  Ne- 

phritiker  gewohnlich  erhalten  und  viel  langer  durchfiihren  als  Herzkranke, 

einen    schadlichen  EinfluB    auf   die    Konzentration    des  Plasmas    ausiibe 

[E.  Grawitz  (194);   cf.  auch  S.  1023],  ganz  abgesehen  von  anderen,  die 

Blutmischung  verschlechternden  Komplikationen. 

Ich  bin  auf  diese,  der  quantitativen  Abschatzung  zuganglichen  Mo- 
raente  etwas  genauer  eingegangen,  weil  es  mir  scheint,  daB  die  einfachc 
Wasserstauung  durch  Niereninsuffizienz  allzu  sehr  bei  den  iippig  wuchern- 
den  Theorien  iiber  das  nephrogene  Oedem  vemachlassigt  wird.  Wenn 
ich  der  einfachen  Wasserstauung  eine  gewisse  Mitwirkung,  fiir  manche 
Falle  sogar  die  entscheidende  RoUe  zuerkenne,  so  verhehle  ich  mir  doch 
nicht,  daB  damit  nicht  alle  Merkwvirdigkeiten  der  Nierenwassersucht 
verstandlich  werden.  Ich  selbst  habe,  unter  Anlehnung  an  Cohnheim 
(279)  schon  fruhzeitig  betont,  daB  manche  Forraen  von  nephrogener 
Wassersucht  aus  dem  MiBverhaltnis  zwischen  Wasserzufuhr  und  Harn- 
ausscheidung   nicht  erklart  werden  konnen  (280):    in    gewissen  Stadien 
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der  Krankheit  werde  zu  wenig  Wasser  ausgeschieden,  weil  Blut  und  (le- 
webe  dasselbe  begierig  anziehen.  Dafiir  spricht  das  jahe  Auftreten  dcr 
Wassersucht  bei  Glomerulonephritis  und  das  gegenseitige  Verhalten  von 
Wassersiicht  und  Diurese  bei  den  langer  sich  hinziehenden  akuten  Xephri- 
tiden  und  bei  chronisch-parenchymatosem  Morbus  Brightii.  Hier  sleht 
man  oft  eine  vortreffliche  Diurese,  die  weiterer  Steigerung  durch  Getranke 
fahig  ist,  man  erhalt  entschieden  den  Eindruck,  daC  die  Niere  filr 
Wasser  gut  durehgangig  ist,  wenn  sie  sich  dieser  Aufgabe  aueh  etwas 
langsam  entledigt.  Trotzdem  bleiben  die  Oedeme  durch  Wochen  und 
Monate  unvcrandert,  sie  erganzen  sich  immer  aufs  neue,  auch  wenn  der 
Nierentatigkeit  ausgiebige  Diaphorese  zu  Hilfe  kommt.  Selbst  enersi- 
scher  Yerminderung  der  Wasserzufuhr  trotzen  sie  hartnackig,  wie  mich 
zahlreiche  kliuische  Beobaehtungen  lehrten.  Es  spricht  vieles  dafiir, 
daC  hier  toxische  Stoffe  im  Korper  zuriickgehalten  oder  gebildet  werden, 
die  die  Anziehungskraft  des  Blutes  und  insbesondere  der  Gewebe  fur 
AVasser  erhohen  [von  Noorden  (280)].  Diese  Hypothese  hat  inzwischen 
durch  Erweiterung  der  Cohnheim-Lichtheimschen  Versuche  eine 
wesentliche  Stiitze  erhalten;  et  wurde  ^ezeigt,  daC  die  Anwesenheit  von 
gewissen  Giften  im  Korper  das  Auftreten  von  Hydrops  anasarca  be- 
giinstige;  sie  machen  die  Kapillarwande  durchgangiger  [R.  Magnus. 
S.  Grosz  und  0.  Reichel,  H.  Senator  (281)]  oder  regen  dieselben 
zur  ^aktiven  Sekretion'^  an,  wie  G.  Johnson  (282)  formuliert.  Als 
Analogon  wird  an  die  toxischen,  meist  umschriebenen  Oedeme,  die  man 
gelegentlich  nach  Morphium,  haufig  nach  Jodkali  eintreten  sieht,  von 
Magnus  erinnert.  Die  feineren  Yorgange  bei  den  toxischen  Oedemen 
lassen  sich  noch  nicht  iibersehen;  genug  daC  es  solche  gibt,  und  wir 
haben  alle  Crsache  eine  direkte  Giftwirkung  auf  die  Kapillaren  auch  bei 
Nephritis  im  Auge  zu  behalten.  Dazu  kommen  die  Studien  iibor  lymph- 
agoge  Substanzen.  Wir  haben  durch  die  Untersuchungen  von  R.  Hei- 
denhain,  E.  Grawitz  (283)  u.  a.  eine  Reihe  von  Stoffen  kennen  ge- 
lernt,  die  den  Fliissigkeitsaustausch  zwischen  Blut  und  Geweben  niachtig 
beeinllussen ;  daU  solche  bei  den  nephrogenen  Oedemen  niitwirken, 
sprachen  schon  H.J.  Hamburger  (284)  und  von  Noorden  (280)  ver- 
mutungsweise  aus.  In  der  Tat  wiesen  dann  E.  H.  Starling  (285i  und 
in  besonders  griindlichen  Yersuchen  A.  Kast  (286)  im  Blutseruni  von 
Nierenkranken  lymphagoge  Stoffe  nach. 

Aber  auch  damit  scheint  die  Reihe  von  Ursachen,  die  bei  Nieren- 
kranken zu  Oedem  fiihren  konnen,  nicht  erschopft;  denn  neuerdings  er- 
fahren  wir  durch  sorgfiiltige  Arbeiten  franzosischer  Autoren,  daC  audi 
die  Ansammlung  von  ClNa  im  Korper,  vermoge  seiner  Einwirkung  aiif 
den  osmotischen  Druck,  das  Wasser  zum  Yerweilen  in  den  Geweben 
zwingen  konne  (Claude  et  Maute,  Widal,  Widal  uud  Leiuierrre. 
Widal  und  Javal,  J.  Castaigne  und  F.  Rathery,  cf.  S.  1004).  Eine 
ahnliche  Ansicht  war  schon  von  W.  S.  Lazarus-Barlow  (287)  geauBert; 
sie  machte  aber  mchr  die  organischen  Zerfallsprodukte  und  ihren  tin- 
flufi  auf  den  osmotischen  Druck  fiir  die  wasseranziehende  Kraft  der  Ge- 
webe verantwortlich  als  das  Kochsalz.     Magnus  hat  schon  betont,  (iaC 
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aus    physikalischen    und    chemischen  Griinden  diese  Annahme  recht  un- 
wahrscheinlich  sei. 

So  finden  wir,  daB  die  Oederafrage  eine  vollkommen  befriedigende 
Losung  noch  nicht  gefunden  hat.  Bei  ihrem  jetzigen  Stande  scheint 
rair  schon  viel  gewonnen,  wenn  man  sich  von  der  Vorstellung  loslost, 
daU  sie  stets  eine  einheitliche  Ursachc  haben  miissen.  Es  wiirde  die 
Fortentwiclclung  der  Frage  geradezu  v  ereiteln,  wenn  man  eine  Erklarung, 
die  gewisse  Vorkomranisse  trefflich  beleuchtet,  a  priori  abwiese,  weil  sie 
fiir  andere  Falle  durchaus  nicht  paJJt.  Ich  erinnere  z.  B.  an  die  von 
Chlorretention  abhangigen  Oedeme.  Ich  glaube,  daJJ  man  nach  deri  aus- 
gezeichneten  Krankenbeobachtungen  Widais  gar  nicht  zweifeln  kann, 
daB  in  seinen  Fallen  die  Undurchlassigkeit  der  Niere  fiir  Chloride  und 
deren  Retention  in  den  Korperfliissigkeiten  Ursache  der  Oedeme  waren; 
ebenso  in  anderen  friiher  erwahnten  Fallen,  cf.  S.  1005.  Es  ware  sehr 
verkehrt,  dies  zu  leugnen;  umgekehrt  ist  es  aber  kritiklos,  wenn  man 
nach  gliicklicher  Feststellung  dieses  einen  atiologischen  Faktors  ihn  als 
(ien  einzigen  oder  auch  nur  wichtigsten  hinstellt  und  die  ganze  Er- 
nahrung  der  Nierenkranken  nach  ^osmotischen^'  Grundsatzen  regeln  will. 

VIII.  Vikariierende  Ausscheidiing  von  Harnbestandteilen 
an  anderen  KOrperstellen. 

Die  Erkenntnis,  daB  die  kranke  Niere  die  Auswurfstoffe  nur  unge- 
niigend  eliminiere,  fiihrte  schon  friihzeitig  dazu,  eine  vikariierende  Aus- 
scheidung  an  anderen  Korperstellen  zu  vermuten.  Genauere  Kenntnis 
solcher  Vorgange  ist  nicht  nur  theoretisch,  sondem  auch  praktisch  von 
Belang,  weil  wir  vielleicht  in  der  Lage  sind,  die  Natur  durch  Anregung 
jener  Sekretionen  zu  unterstiitzen. 

L  Harastoff. 

Die  Untersuehungen  beziehen  sich  zumcist  auf  den  Harnstoff.  Die 
Tatsachen  lauten  dahin,  daB  bei  verschiedenen  Formen  von  Nephritis 
und  ganz  besonders  bei  Uramie,  IlarnstofT  in  Sekreten  leicht  nachweisbar 
wurde,  wo  er  sonst  nur  in  Spuren  vorkommt.  Das  gilt  in  erster  Linie 
fiir  Speichel  und  Schw^eiB,  im  geringeren  MaBe  vom  Magensaft,  wahr- 
sf^heinlich  auch  von  der  Milch,  worin  HamstofF  ja  schon  bei  Gesunden 
spurweise  gefunden  ist. 

Dennoch  steht  dahin,  ob  man  in  diesen  Beimischungen  zu  Sekreten 
der  Haut  und  Schleirahiiute  echte  vikariierende  Sekretion  zu  erblicken 
hat.  Von  solcher  laBt  sich  nur  reden,  wenn  untcr  dem  EinfluB  der 
Krankheit  die  Driisen,  die  sonst  nur  Spuren  von  IlarnstofT  dem  Blute 
entnehmen,  ein  Elektionsvermogen  fiir  Harnstoff  erwerben,  wie  es  die 
gesunde  Niere  besitzt.  Dagegen  ist  der  Ausdruck  verfehlt,  wenn  Driisen 
aus  dem  harnstoffbeladenen  Blute  eine  gleich  slarke  oder  noch  sehr  viel 
diinnere  Harnstoff  losung  in  ihr  Sekret  durchsickern  lassen  [Bouchard 
(288)].  So  liegen  nun  die  Dinge  bei  Nierenkranken;  Speichel  und 
SchweiB  fiihren  selbst  bei  starker  Harnstoffretention  so  wenig  Harnstoff 
aus,  daB  man  kaum  von  echter  elektiver  Sekretion  sprechen  kann. 
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I'eber  Harnstoff  in  Speichel,  Magensaft,  Darmsekreten 
cf.  S.  972. 

Beim  SchweiB  fallt  die  Harnstoffeliraination  schwerer  ins  Gewicht 
als  beim  Speichel,  weil  die  ausgeschiedene  Substanz  nicht  wieder  in  den 
Kreislauf  zuriickkehrt.  Gewohnlich  koramt  die  Beteiligung  der  SchweiB- 
driisen  fiir  Harnstoffelimination  nicht  in  Frage,  weil  Nephritiker  spontan 
sehr  wenig  schwitzen  —  eine  seit  Alters  bekannte  klinische  Erfahning. 
Selbst  die  einfache  Wasserabdunstung  (Perspiratio  insensibilis)  pflegt 
herabgesetzt  zu  sein,  sowohl  bei  odematosen  [PoUacci  (289)],  wie  bei 
nichtodematosen  Patienten  [Schwenkenbecher  (290)].  Erzwingt  man 
den  SchweiC,  so  gelingt  es  in  der  Tat  N  und,  was  bedeutungsvoUer, 
wirklich  Harnstoff  nachzuweisen.  Der  N-Gehalt  des  normalen  SchweiUes 
wird  zwischen  0,5  und  1,0  7oo  angegeben  [Leube,  Argutinskv, 
E.  Cramer,  E.  Harnack,  F.  Kohler,  H.  StrauB,  W.  Garaerer 
jun.  (291)].  Offenbar  beeinfluBt  die  Art  des  Schwitzens  das  Unter- 
suchungsresultat  [L.  Brieger  und  G.  DieBelhorst  (292)];  auch  sind 
die  SchweiBraengen,  die  man  an  v^erschiedenen  Korperstellen  auffangt, 
nicht  iramer  gleich  harnstoffbeladen.  Zum  Beispiel  fand  ich  bei  einem 
Rheumatiker  unter  PiJokarpinwirkung  im  StirnschweiB  0,8  %©?  ™  Bauch- 
schweiB  0,31  7oo  Stickstoff.  Die  absoluten  N-Mengen,  die  bei  starkem 
Schwitzen  durch  den  Harn  ausgefiihrt  werden  konnen,  berechnet  man  auf 
0,3 — 1,0  g  am  Tage  (Argutinskv).  Einzelne  Male  sind  sogar  noch 
hohere  Werte  verzeichnet  [Cramer,  Eijkman  (293)]. 

Die  Hoffnung,  daB  diese  Werte  beim  Nierenkranken,  der  hdhere 
Hamstoffmengen  im  Blute  beherbergt  (cf.  S.  1027),  unter  dera  EinfluB  von 
Schwitzprozeduren  miihelos  iiberschritten  werden,  wnrd  leider  enttauschr 
[\V.  V.  Leube  (294)].  Wenn  ich  bei  friiherer  Gelegenheit,  auf  Grund 
raeiner  mit  A.  Ritter  angestellten  Untersuchungen,  aussprach  (295). 
daB  in  der  Regel  bei  einem  Schwitzakt  vom  Nephritiker  nicht  roehr  als 
0,5  g  Stickstoff  auf  der  Haut  erscheinen,  so  trifft  diese  Zahl  wohl  auch 
jetzt  noch  das  richtige.  Freilich  ist  zuzugeben,  daB  manchraal  viel 
mehr  erreicht  wird  [P.  Guizzetti,  F.  Kohler,  H.  StrauB,  Roth  und 
Kovesi  (296)].  Bei  Kohler  linden  sich  mehrfach  Werte  zwischen  1,0 
und  1,6  g  N-Verlust  durcli  den  Schw^eiB  verzeichnet,  jedoch  daneben  bei 
den  gleichen  Patienten  an  anderen  Tagen  Werte,  die  um  ein  Yielfache^ 
dahinter  zuru(;kblieben.  Ich  kann  diesen  auffallenden  Wechsel  de^ 
N-Verhistes  aus  eigner  Beobachtung  bestatigen.  Ich  verfiige  noch  aus 
deni  Sommer  1893  iiber  zwei  Beobachtungsreihen,  die  junge  Weiber  mit 
parenchyniatoser  Nephritis  und  sehr  bedeutender  N-Retention  betrafen; 
die  genauere  N-Bilanz  ist  mir  leider  abhanden  gekommen.  Die  Metliode 
der  SchweiBgewinnung  war  die  gleiche,  die  ich  friiher  beschriebcn  habe. 
Gesarat-N-\^erlust  durch  den  SchweiB  (nach  Pilokarpin). 


Erste  Patieiitin 

Zweite  Patientin 

1. 

Tag     . 

•     .     1,2    g  N 

0,68  g  N 

2. 

•• 

.     .     0,49  g  N 

0.92  g  N 

3. 

r              ' 

.     .     0,59  g  N 

0,51  g  N 

4. 

n 

.     .     0,87  g  N 

0,93  g  N 
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Die  hier  aufgefiihrte  Zahl  (1,2  g  N-Abgabe  wahrend  einer  Schwitz- 
prozedur)  bezeichnet  zugleich  den  hochsten  Wert,  den  ich  selbst  in 
zahlrcichen  Untersuchungen  bei  Nephritikem  (Sommer  1893)  gefunden 
habe.  Kohler,  Roth-Schulz  und  Kovesi.(296)  meinen,  daB  raan 
haufig  bis  zu  2  g  N-  und  ebenso  viel  ClNa-Verlust  auf  einen  Schwitzakt 
rechnen  diirfe.  Ich  halte  Werte,  die  1  g  Stickstoff  wesentlich  iiber- 
schreiten,  doch  nur  fiir  Ausnahmen.  Auch  kann  ich  nicht  urahin,  an- 
zuzweifeln,  ob  der  bei  kiinstlicher  Diaphorese  reichlich  quellende  SchweiU 
wirklich  jemals  eine  Konzentration  von  0,4  7o  Stickstofif  und  dariiber 
aufweisen  kann,  wie  Roth-Schulz  und  Kov6si  angeben.  Eher  mochte 
ich  angesichts  solcher  Zahlen  auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrungen 
annehmen,  daJJ  da  bei  der  keineswegs  einfachen  Versuchstechnik  Beob- 
achtungsfehler  vorgekoinmen  sind.  Fiir  den  langsam  perlenden  SchweiU 
der  Uraraiker  und  Cholerakranken  sind  jene  Werte  freilich  nicht  zu 
hoch;  da  dunstet  aber  stets  ein  gewisser  Teil  Wasser  schon  wahrend 
der  Sekretion  ab  und  der  SchweiU  konzentriert  sich. 

Wahrend  beim  gesunden  Menschen  infolge  starken  Schwitzens  der 
osmotische  Druck  des  Blutes  voriibergehend  ura  eine  Kleinigkeit  an- 
steigen  kann,  bleibt  er  beim  hydropischen  Nephritiker  entweder  unver- 
andert  oder  er  sinkt  etwas  [Bendix,  Roth-Schulz  und  Kovesi  (297)]. 
Hieraus  darf  man  nicht  schlieUen,  daU  dem  Blute  relativ  mehr  feste 
Bestandteile  als  Wasser  entnommen  werden,*  viel  mehr  scheint  es  sich 
ura  eine  Ueberkorapensation  der  Wasserverluste  durch  Eintritt  von  Ge- 
webe wasser  in  das  Blut  zu  handeln. 

von  Noorden  und  Ritter  machten  bei  ihrer  Kranken  die  Beob- 
achtung,  daU  wahrend  einer  5tagigen  Schwitzperiode  ebenso  viel  N  im 
Harn  erschien  wie  an  den  vorausgegangenen  Tagen.  Dazu  addierte  sich 
der  des  SchweiUes  hinzu.  Aehnlichcs  sahen  Kovesi  und  Roth-Schulz. 
Wenn  ein  Gesunder  stark  schwitzt,  so  vermindert  sich  —  oflfenbar  wegen 
der  N-Elimination  im  SchweiU  —  die  HarnstofFmenge  im  Urin  [Leu be, 
C.  Dapper  (298)J.  Wahrend  raan  also  den  Gesunden  durch  Schwitzen 
nicht  N-armer  machen  kann,  well  er  den  N  des  SchweiUes  am  Harn 
spart,  gelang  das  bei  jener  nierenkranken  Patientin.  Leider  ist  dies 
nicht  imraer  der  Fall,  denn  Kohler  sah  auch  bei  Nierenkranken  ofters 
den  Ilamstickstoff  antagonistisch  sinken,  wenn  dera  K5rper  N  durch  die 
Haut  entzogen  wurde.  Ziehen  wir  dies  in  Betracht  und  erinnern  wir 
uns  an  die  eniormen  Mengen  von  N-haltigen  Zerfallsprodukten,  die  sich 
beim  Nierenkranken  oftmals  im  Korper  ansamraeln,  so  wird  man  sich 
von  der  Entlastung,  die  die  Haut  den  Nieren  anbieten  kaon,  keine  uber- 
triebenen  Vorstellungen  mehr  machen. 

Bei  uramischen  Nierenkranken  scheinen  groUere  Harnstoffausschei- 
dungen  auf  die  Haut  vorzukommen,  als  man  sie  je  bei  nicht  uramischen 
Patienten  hervorrufen  kann.  Am  langsten  kennt  raan  das  von  den  End- 
stadien  der  Choleranephritis;  raan  fand  Hanistoffkristalle  auf  der  Haut; 
auch  im  uramischen  Stadium  der  Schrumpfnierenkranken  wurde  die  Er- 
scheinung  beobachtet  [Schottin,  Drasche,  Kaupp  und  Th.  Jiirgensen, 
Power,  Bartels  (299)  u.  a.].     Iramerhin  rauU  ich  das  nach  eigner  Er- 
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fahrum^  als  seltene  Ausnahme  bezeichnen.  Moglich,  daC  unter  deni  Ein- 
fluB  der  sehweren  Vergiftung  die  SchweiBdriisen  qualitativ  aiidere 
Funktionen  ausiibcDj  und  daC  man  hier  wirklich  von  ^vikariierender 
Sekretion''  reden  darf.  .  Durch  Anregung  der  SchweiCproduktion  sollte 
man  aber  bei  Uramie-Verdachtigen  die  Harnstoffelimination  nicht  zu  er- 
zwingen  siichen;  es  geht  manchmal  ohne  Schaden  ab,  andere  Male 
schlieUt  sich  dem  Schwitzakt  aber  so  unmittelbar  ein  uramischer  Anfall 
an,  daB  man  sich  der  Annahme  eines  ursachlichen  Zusammenhangs  nicht 
erwehren  kann.  K.  AValko  (300)  macht,  wie  friiher  Leu  be.  darauf 
aufraerksam,  daB  weit  mehr  als  die  Elimination  fester  Bestandteile  durch 
das  Schwitzen  die  ^Vasserausscheidung  ji^efordert  werde,  und  daB  infolge 
dieser  Wasserverluste  eine  schnelle  und  gefahrliche  Konzentration  der 
Giftstoffe  bedingt  werden  konne.  Die  AVarnung  ist  zweifellos  bereehtigi 
und  wird  sicher  von  jedem  erfahrenen  Praktiker  gut  geheissen.  Nach 
MaBgabe  der  kryoskopischen  Untersuchungen  (cf.  S.  1049)  diirfen  wir 
dabei  weniger  an  Konzentrierung  des  Blutes,  als  der  Gewebssafte  denken. 

2.  Harnsaure. 

Ueber  Harnsaure  in  den  Verdauungssekreten  cf.  S.  973.  Im 
SchweiBe  kommt  Harnsaure  als  normaler  Bestandteil  vor,  freilich  in 
sehr  geringen  Mengen  [C.  Tich borne.  AV.  Camerer  jr.,  Ph.  Bottazzi 
(301)J.  Ueber  das  besondere  Verhalten  bei  Nierenkranken  fand  ich  keine 
zuverlassigcn  Angaben.  Ich  habe  bei  Untersuchungen  iiber  SchweiB.  die 
ich  im  Sommer  1893  begann,  aber  nicht  zum  AbschluB  brarhte,  bei 
Nierenkranken  dreimal  Harnsaure  durch  Murexidprobe  nachgewiesen  i  Rin- 
dampfung  des  SchweiBes  nach  Salzsaurezusatz  so  weit,  daB  Kochsalz 
noch  gerade  in  Losung  blieb.  Der  Niederschlag  wurde  gesammelt.  in 
diinner  Natronlauge  gelost  und  dann  nach  Ludwig-Salkowski  be- 
handelt).  Zur  quantitativen  Bcstimmung  reichte  die  Substanz  niemals 
aus,  selbst  wenn  250  ccm  SchweiB  in  Arbeit  genommen  wurden.  Bei 
2  Kranken  versagte  die  Murexidreaktion,  obwohl  die  Harnsaure  des 
Blutes  vermehrt  war.  Diese  Patienten  schwitzten  nur  wenig,  und  <ier 
SchweiB  behielt  saure  Reaktion,  wiihrend  in  den  drei  Fallen  niit  posi- 
tivem  Ausschlag"  profuse  Absonderung  mit  neutraler  bis  schwach  alka- 
lischer  Reaktion  des  SchweiBes  erzielt  wurde.  Es  scheint  demnacli  die 
Elimination  der  Harnsaure  an  die  Reaktion  des  Sekretes  gelmnden  zu 
sein;  doch  sind  die  Versuche  zu  sparlich,  urn  dies  als  Regel  hinzustellen. 
Von  einer  wahren  Entlastung  des  Korpers  durch  die  im  ScliweiC  aiis- 
tretende  Harnsaure  darf  kaum  die  Rede  sein. 

3.  Ammoniak. 

Man  findet  bei  schwerer  Nierenkrankheit,  insbesondere  im  Stadium 
der  Uramie  Ammoniumsalze  auf  den  freien  Oberflachen  der  Haul  und 
Schleimhiiute.  f  rerichs  griindete  darauf  seine  bekannte  Theorie,  nach 
der  der  gestaute  Harnstoff  durch  ein  Ferment  im  *^lute  in  kohleosaures 
Ammoniak  umgewandelt  werde,  dessen  Giftwirkung  fiir  das  Zustande- 
kommen    der  Uramie    von  Bedeutung    sei.      Diese  Theorie    spieh  heute 
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keine  RoUe  mehr.  Man  neigte  vielmehr  der  Ansicht  zu,  daB  der  auf 
Haut  und  Schleimhauten  gefundene  Ammoniak  erst  an  Ort  und  Stelle 
untcr  Mitwirkung  von  Spaltpilzen  aus  anderem  stickstoffhaltigen  Ma- 
terial (besonders  aus  Harnstoff)  gebildet  werde.  Dies  ist  wieder  zweifel- 
haft  geworden,  seit  Ammoniakverbindungen  als  normale  Bestandteile 
driisiger  Sekrete  nachgewiesen  sind  [im  Magensaft:  Th.  Rosenheim, 
H.  StrauB,  A.  Thomsen  u.  a.;  im  SchweiB:  W.  Camerer  (302)]. 
Da  eine  gewisse  Vermehrung  des  Ammoniaks  im  Blute  bei  Uramischen 
vorkorarat  (cf.  S.  1031),  steht  nichts  im  Wege  die  hoheren  Werte,.  die 
man  bei  Nephritis  im  Speichel  [Thiry,  Kiihne,  Schottin  (303)],  im 
Magen  und  Darni  [Treitz,  v.  Jaksch  d.  A.,  Rrauneck,  II.  Leo, 
Martius  und  Liittke  (304)]  antraf,  auf  vermehrte  Sekretion  zuriick- 
zufiihren.  Daneben  bleibt  fiir  die  autochthone  Entstehung  aus  Harnstoff 
noch  breiter  Spielraum.  Insbesondere  gilt  dies  fiir  die  unteren  Ver- 
dauungswege;  Brauneck  fand  im  Kot  von  Nierenkranken  bis  zum 
zehnfachen  der  norraalen  Ammoniakmengen  (0,343  7o  S^S^^  0,641  7o)- 
Der  Ammoniak  ist  also  an  der  N- Vermehrung  des  nephritischen  Kotes 
mitbeteiligt  (cf.  S.  976),  wie  rair  scheint,  manchmal  sogar  erheblich 
mehr  als  die  bisherigen  Angaben  vermuten  lassen.  Denn  bei  den  pro- 
fusen  Diarrhoen,  denen  man  bei  uramischen  Darmgeschwiiren  und  bei 
Amyloidosis  begegnet,  lassen  sich  nach  Alkalisierung  der  Fazes  mit 
Leichtigkeit  Ammoniakdampfe  nachweisen.  Bekanntlich  fiihrt  man  die 
Darmgeschwiire  der  Uramischen  auf  die  korrosive  Wirkung  der  aus 
Harnstoff  uragewandelten  Ammoniakverbindungen  zuriick  (cf.  S.  1031). 
Da  man  nicht  sicher  weiB,  wieviel  vorgebildeter  Ammoniak  aus 
dera  Blute  an  die  Oberflache  von  Haut  und  Schlcimhauten  tritt,  laBt 
sich  auch  noch  nicht  iiberschlagen,  in  wie  weit  dadurch  eine  vikariie- 
rende Entlastung  der  Safte  gewahrleistet  wird. 

4.  Giftausscheidung. 

Eine  verbreitete  Annahme  geht  dahin,  daB  der  SchweiB  giftig  und 
fiir  den  Export  der  Gifte  von  groBer  Bedeutung  sei.  Namentlich  in  der 
popular-medizinischen  Literatur  und  im  sogen.  Naturheilverfahren  spielt 
diese  Vorstellung  eine  groBe  Rolle.  In  der  Tat  liegen  entsprechende 
Angaben  in  der  wissenschaftlichen  Forschung  vor  [Arloing,  Mavro- 
Jannis,  Cabitto,  Mairet  und  Ardin-Delteil,  Cofiero  u.  a.  (305)]. 
Man  bestimmte  die  Giftigkeit  durch  intravenose  oder  intraarachnoidale 
Injektion  bei  Kaninchen;  die  Methode  ist  nicht  einwandsfrei,  und  manche 
Widerspriiche  wurden  laut  [Capitan  und  Gley(306));  insbesondere  hat 
man  der  Tatsache  nicht  gebiihrend  Rechnung  getragen,  daB  der  Schw^eiB 
eine*sehr  geringe  molekulare  Konzentration  besitzt  [H.  StrauB,  Brieger 
und  Diesselhorst  (292)]  und  daher  schon  aus  physikalischen  Griinden 
Blut  und  Gewebe  schadigt.  Wirklich  brauchbare  Bestimmungen  iiber 
den  Giftexport  durch  den  SchweiB  von  Nierenkranken  liegen  nicht  vor, 
noch  weniger  iiber  die  Natur  der  Gifte,  die  etwa  in  Betracht  kommen. 
Es  ist  wichtig,  diese  Liicke  auszufiillen. 
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Zeilc  15:  Lies  Von  statt  Vor. 
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